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Untersuchungen fiber Aneurysmen. 

Von Prof. Dr. R. Thoma, 

Director des pathologiRchen Institute in Dorpat 

Erste Mittbeilung. 
(Hierzu Taf. II — III.) 



In einer im Jalire 1883 begonnenen Reihe von Mittheilun- 
gen *) habe ich sowohl an physiologischen, wie an pathologischen 
Vorgangen den Nachweis gefiihrt, dass jede dauernde Verlang- 
samung des Blutstromes in einer Arterie Veranlassung wird zu 
eiiier compensatorischeu, concentrischen Atrophic der mittleren 
Gefasshaut oder zu einer compensatorischen, bindegewebigen 
Verdickung der Intima oder haufiger noch zu einer Combination 
dieser beiden Prozesse, welche sich gegenseitig erganzen. Die 
bedeutungsvollste Anwendung fand dieses Ergebniss bei den ver- 
schiedenen Formen der Arteriosklerose. Auf Grund der genann- 
ten Untersuchungen erscheint die primare Arteriosklerose, als 
die Folge einer allgemeinen Ernahrungsstorung. Diese fiihrt im 
Arteriensystem zu einer Verminderung der Widerstandsfahigkeit 
der Tunica media und damit zu einer mehr oder weniger un- 
gleichmassigen Erweiterung des Lumen. Letztere wird, wenn 
sie grossere Strecken betrifft, begleitet von einer allerdings un- 
geniigeuden excentrischen Hypertrophie der Media, die an ein- 
zelnen Stellen in Atrophie iibergehen kann. Die Erweiterung 
der Arterien bediugt aber zugleich, da die Capillarbahn nicht 
an Ausdehnung gewinnt, ein Missverhaltniss zwischen den ver- 
schiedenen Abschnitten des Gefassapparates. Die Arterien er- 

') Thoma, Ueber die Abhaugigkeit der Bindegewebsneubildung in der 
Arterienintima von den mechanischen Bedingungen des Blutumlaufes. 
Sieben Mittbeilungen. Dieses Arcbiv Bd. 93, 95, 104, 105, 106. — 
Derselbe, Ueber einige senile Veranderungen des menscblicben Kor- 
pers und ihre Beziehnngen zur Schrumpfniere und Herzhypertrophie. 
Leipzig 1884. 
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scheinen zu weit im Verhaltniss zu der Lichtung des Capillar- 
bezirkes. Dieses Missverhaltniss, welches zugleich mit der ver- 
anderten Elasticitat der Arterienwand eine Strom verl an gsamung 
in der Arterie bewirkt, wird compensirt durch eine Neubildung 
von Bindegewebe in der Intima der Arterie, durch eine compen- 
satorische Endarteriitis, welche das erweiterte Lumen der Puls- 
ader wieder verengt. 

Mit dieser Auffassung steht das Verhalten der Aneurysmen 
scheinbar im Widerspruch. Hier handelt es sich urn sehr aus- 
gesprochene circumscripte Erweiterungen der Gefassbahn, ohne 
dass in irgendwie auffalliger Weise ein Verschluss der aneurys- 
matischen Hohlung durch bindegewebige Verdickung der Intima 
beobachtet wiirde. Da aber zugleich von vielen Autoren innigere 
Beziehungen zwischen den Aneurysmen und der Arteriosklerose 
behauptet werden, fand ich mich veranlasst der Aneurysmafrage 
naher zu treten. Bei der relativ grossen Haufigkeit der Aneu- 
rysmen in den Ostseeprovinzen war ich auch in der Lage ein 
nicht unerhebliches Material zusammenzustellen , und berichte 
demgemass iiber 61 Krankheitsfalle, welche zusamraen 105 Aneu- 
rysmen aufwiesen. Von diesen habe ich 12 Falle mit zusammen 
20 Aneurysmen selbst secirt; 47 Falle entstammen der Sammlung 
des pathologischen Institutes^ 2 Falle endlich wurden von Col- 
legen Korber gerichtlich obducirt und mir in dankenswerthester 
Weise iiberlassen. 

Im Anschlusse an die obigen Erorterungen glaube ich nun 
zunachst darauf hinweisen zu sollen, dass zuweilen Aneurysmen 
wirklich durch bindegewebige Verdickungen der Intima ausge- 
fiillt und damit wenigstens zu einer vorliiufigen Heilung gebracht 
werden. Zur Begriindung dieser Behauptung stiitze ich mich 
aber nicht auf die vielfach in der Literatur erwahnten Falle 
mehr oder weniger dauernder Heilung von Aneurysmen der gros- 
seren Arterien und der Aorta. Denn man gewinnt den Eindruck, 
dass diese Vorkommnisse in der Regel zu beziehen sind auf 
einen Verschluss der aneurysmatischen Sacke durch Fibringerin- 
nungen, welche spater vielleicht durch Bindegewebe substituirt 
werden. Vielmehr beziehe ich mich auf das Verhalten der 
Aneurysmen der kleineren und kleinsten Arterien. So mochte 
ich, auf Grund eigener einschliigiger Erfahrungen einige Befunde, 



welche Kromayer^) als „Pseudoaneurysmen" der kleinen Hirn- 
arterien abbildet, als Aneurysmen deuten, die durch eine, spater- 
hin hyalin degenerirte Bindegewebswucherung der Intima com- 
pensirt siod. Ich schliesse mich damit den AuffassuQgen Ei ch- 
ief's^) an, welcher bereits friiher eine Anzahl solcher Befunde 
mittheilte. Die Anfange dieser Vorgange der Bindegewebsneu- 
bildung in der Intima kleinster Hirnarterienaneurysmen hat aber 
zuerst Roth ^) ira Jahre 1874 beschrieben. 

Meine eigenen Untersuchungen beschranken sich vorzugs- 
weise auf die Aneurysmen grosserer Arterien, bei welchen solche 
vollstandige biudegewebige Obliterationen von Aneurysmen ent- 
schieden selten sind, wahrend die Anfange dieses Prozesses von 
vielen Autoren als Endarteriitis beschrieben und als Theilerschei- 
nung einer allgemeinen, vielleicht im Aneurysmasack starker 
ausgepragten Arteriosklerose gedeutet werden. ludessen habe 
ich doch an einer Arterie von etwa 3,5 mm lichtem Durch- 
messer, am Stamme der Ophthaimica ein beinahe erbsengrosses 
Aneurysma zu untersuchen Gelegenheit gehabt, welches ganzlich 
mit Bindegewebe erfiillt war, der Art, dass die Innenflache der 
Arterie annahernd glatt iiber die erkrankte Stelle wegzog. 

Eine Vergleichung meiner friiheren Untersuchungen fiber 
Arteriosclerosis nodosa ergiebt aber sogleich eine Schwierigkeit 
fur die Deutung solcher Vorkommnisse. Damals habe ich (dieses 
Archiv, Bd. 105, Taf. I. Fig. 5) einen Theil eines Querschnittes 
der Aorta abdominalis gezeichnet, auf welchem die Tunica media 
eine nahezu halbkugelige Ausbauchung nach Aussen erkennen 
liess, die durch neugebildetes Bindegewebe ausgefullt war. Ich 
konnte damals durch umfangreiche Untersuchungen zeigen, dass 
jene Ausbauchung der Media wahrend keines Zeitmomentes mit 
einer Ausbauchung des Lumen verknupft war, sondern in dem 
Maasse wie sie sich bildete immer auch durch Bindegewebsneu- 
bildung seitens der Intima compensirt wurde. Es handelte sich 
um die gewohnliche Form eines circumscripten arteriosklerotischen 

') Kromayer, IJeber miliare Aneurysmen und colloide Degeneration im 

Gehirn. Diss, inaug. Bonn 1885. 
'^) Eichler, Deutsches Archiv fiir lilinische Medicin. Bd. 22. 
2) Roth, M.^ Ueber Gehirnapoplexie. Correspondenzblatt der Schweizer 

Aerzte. 1874. 
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Heerdes. OflFenbar konnte ein kleines, bindegewebig obliterirtes 
Aneurysma verum eino ahnlicho Erscheinung darbieten. In dem 
hier interessirenden Falle des erwahnten bindegewebig verschlos- 
senen Aneurysma der Art. ophthalmica lasst sich jedoch eine soiche 
Deutung mit grosserer Sicherheit ausachliessen als dies fur die 
oben beriihrten, bindegewebig obliterirten Aneurysmen der Hirn- 
arterien moglich war; und aus diesem Grunde mochte ich noch 
ctwas genauer auf das genannte Praparat eingehen. 

Fiir die Betrachtung mit uubewaffnetem Auge bildete das 
Aneurysma der Art. ophthalmica ein rundliches, nahezu erbsen- 
grosses Anhaugsel, welches mit einem deutlich abgegrenzten 
Halse der Gefasswand aufsass. Nach der Einbettung in Celloidin 
wurde dasselbe in luckenlose Schnittreihen zerlegt und einer 
dieser Schnitte in Fig. 1 abgebildet. Die Adventitia, Media und 
die Elastica interna lasst sich hier ohne Schwierigkeit auf einen 
grossen Theil des Auhanggebildes verfolgen. Die Media ver- 
dunnt sich allerdings dabei in hohem Grade, und geht in grosser 
Ausdehnung verloren. Hier und da zeigt sie auch auf anderen 
Schnitten kurze Unterbrechungen, eine Erscheinung, welche spater 
genauere Berucksichtigung iindet. Die Intima dagegcn bildet 
eine derbe Verdickung, die an einzelnen Stellen, ebenso wie 
die Tunica media kleine, dunkel gezeichnete, verkalkto Theil- 
cben enthalt. 

Der Hals, mit welchem das Gebilde an dem Gefassrohre 
ansitzt, ist hier an der einen Seite deutlich zu sehen, er wiirde 
auf einem Langsschnitte durch das Gefassrohr noch auffalligcr 
geworden sein, weil in der Langsrichtung des Gefiisses — wie 
die Serienschnitte ergeben — der Anhang etwa 4 mm, der Hals 
in der gleichen Richtung nur 2 mm im langsten Durchmesser 
misst. Diese halsformige Verbindung des Anhanges mit dem 
Gefassrohre kann sich meines Eracbtens nur dann ausbilden, 
wenn wahrend einer gewissen Zeitperiode der Anhang hohl und 
mit Biut gefiillt war, somit ein Aneurysma darstellte. Ein vom 
Blutdrucke gcspanntes Aneurysma erscheint geeignet zu einer 
k ugelformigen Aufbliihung, die zur Bildung einer halsformigen 
Verbindung mit dem Gefasse fuhrt. Fiir einen arterioskleroti- 
schen Fleck dagegen ist eine kugelformige mit der Bildung eines 
schmalcn Halses einhergehende Ausbaucbung nach aussen ein- 



fach unmoglich, so lange jedo Dehnung der Gefiisswand an der 
betreffenden Stelle durch compensatorische Bindegewebsneubil- 
dung ausgeglichen wird, das hcisst so lange nicht gleichzeitig 
eine aneurysm atische Ausbaucbung des^ Lumen erfolgt. Denn 
die Spannung der Gefasswand ist immer tangential zur Innen- 
flache, so dass jede Dehnung der in Fig. 1 wiedergegcbenen 
Stelle zur Folge haben miisste eine Abflachung des Anhanges 
und ein Verschwinden seines Halses. 

In diesem Falle ist somit in unzweifelhafter Weise die Hei- 
lung und Verodung eines sackformigen, mit Hals versehenen 
Aneurysma gegeben, welche, soweit sich dies viberhaupt beur- 
theilen lasst, durch compensatorische Endarteriitis erfolgte. Fiir 
letztere Auffassung spricht die regelmassige Schichtung des neu- 
gebildeten Bindegewebes, seine Neigung zur Vcrkalkung, die 
stellen weise in demselben auftretenden hyalinen Verquellungen 
sowie die Abwesenheit jeder Blutgerinnung. Erwagt man zu- 
gleich die friiher erwahnten, entsprechenden Befunde anderer 
Autoren, so durfte wohl der oben bervihrte Einwand gegen meine 
Auffassung der Arteriosklerose im Wesentlichen als beseitigt 
gelten. Auch die aneurysmatische Erweiterung der 
Arterien wird in gewissen Fallen durch bindegewebige 
Verdickung der Intima compensirt. Fraglich bleibt 
nur, weshalb eine solche Verodung namentlich grosse- 
rer aneurysmatischer Sacke nicht haufiger vorkomme. 

Die Beantwortung dieser Frage gestaltet sich sehr einfach, 
wenn man zwei Thatsachen beriicksichtigt, welche von mir mit 
Bestimmtheit nachgewiesen werden konnten. Erstens findet 
man in jedem Aneurysma, soweit dasselbe noch von der ur- 
spriinglich dem Gefasse zukommenden Intima ausgekleidet ist, 
eine wenngleich in der Regel nicht erhebliche compensatorische, 
bindegewebige Verdickung der letzteren. Zwei tens besitzt das 
Aneurysma ein so rasch fortscbreitendes Wachsthum, dass die 
compensatorische Endarteriitis demselben nicht Schritt halten 
kann. 

Die bindegewebige Verdickung der Intima wahrer Aneurys- 
men ist vielfach beobachtet und in der Regel als der Ausdruck 
einer gleichzeitig bestehenden fibrosen Endarteriitis gedeutet 
worden. Die Haufigkeit des Vorkommens derselben in aneurys- 



matisch erweiterten Gefasssystemen war sogar fiir viele Beob- 
achter eine Veranlassung, die- Erkrankung der latiraa, welche 
man mit dom Naraen der deformirenden Endarteriitis bezeich- 
nete, als Ursache der aneurysmatischen Erweiterung zu deuten. 
In dieser Form ist allerdings die Beziehung zwischen fibroser 
Endarteriitis und Arteriosklerose einerseits und dem Aneurysma 
andererseits nicht richtig ausgedriickt, und werde ich spater auf 
die richtigere Deutung zariickkommeu. Es gelangt aber in einer 
solchen Meinung die Haiifigkeit der Coincidenz beider Erschei- 
nungen zum Ausdruck. Der erste, welcher die auf das Aneu- 
rysma beschrankten, compensatorischen fibrosen Verdickungen 
der Intima richtig deutete, war meines Erachtens Roth, und 
seine Befunde und Anschauungen haben durch Eichler Bestati- 
gung gefunden. Auch ich babe in keinem Aneurysma, soweit 
die urspriinglich vorhandeno Intima der Arterie noch erhalten 
war, eine compensatorische Verdickung derselben vermisst. Sie 
verleiht der Intima in grosseren Aneurysmen nicht selten eine 
Dicke von mehreren Millimetern. Indessen sind hierbei zwei 
Falle wohl zu unterscheiden. Wahre Aneurysmen treten zu- 
weilen auf in arteriosklerotisch erkrankten Gefasssystemen, welche 
jedoch in der Nachbarschaft des Aneurysma keine oder doch 
nur unbedeutende endarteriitische Veranderungen zeigen. In 
diesem Falle trifft man compensatorische Verdickungen der In- 
tima, welche auf das aneurysm atisch erweiterte Gebiet des Ge- 
fasses beschrankt sind. Viel haufiger noch beobachtet man 
wahre Aneurysmen in Gefassabschnitten, welche an diffuser oder 
knotiger Arteriosklerose erkrankt sind. Im Gebiete des Aneu- 
rysma ist in solchen Fallen die bindegewebige Verdickung der 
Intima eine sehr viel betrachtlichere. Zur Feststellung dieser 
Befunde ist aber eine genaue mikroskopische Untersuchung un- 
erlasslich, weil nach Zerreissung der inneren Gefasshaut die Ver- 
haltnisse sich erheblich andern, namentlich durch das haufige 
Eintreten von Blutgerinnungen. Das Vorkommen solcher Zer- 
reissungen der Intima allein oder auch der anderen Gefasshaute 
ist aber ein ungleich haufigeres Vorkommniss, als dies im AU- 
gemeinen angenommen wird. 

Beziiglich des Wachsthums der Aneurysmen habe ich ohne 
bcfriedigenden Erfolg etwas genauere literarische Studien verge- 



nommen. Bereits Lebert') hat fiir eine sehr grosse Anzahl 
von Aneurysmen die Dauer der Erkrankung zu bestimmen ver- 
sucht, oder genauer ausgedriickt die Zeit zwischen dem ersten 
Auftreten deutlicher Erscheinungen und dem Eintritte des Todes. 
Dieselbe betragt fiir die Aneurysmen der Brust- und Bauchaorta 
in der Halfte der Falle weniger als 18 Monate und nur aus- 
nahmsweise mehr als 4 Jahre* Wahrend dieser relativ be- 
schrankten Zeit kann man in der Kegel ein betrachtliches Wachs- 
thum der aneurysmatischen Erweiterung beobachten. Indessen 
ergeben die spater mitzutheilenden anatomischen Untersuchungen, 
dass im Allgemeinen die umfaugreicheren Erweiterungen der 
Aorta grossentheils mit ausgiebigen Zerreissungen der beiden 
inneren Gefasshaute verbunden sind, so dass diese Angaben 
Lebert's iiber die Dauer der Aneurysmen fur die hier interes- 
sirende Frage der compensatorischen Endarteriitis kaum ver- 
wendbar erscheinen. Aehnliche und andere Einwiirfe gelten auch 
fiir die haufigen Aneurysmen der Arterien der unteren Extre- 
mitat und der Gehirnarterien. Ausserdem finden sich in der 
umfangreichen Literatur der Aneurysmen eine lange Reiiie von 
Aneurysmen verzeichnet, welche ein rasches Wachsthum zeigten 
und nach dem Tode oder nach der Operation anatomisch als 
Aneurysma verum diagnosticirt wurden. Indessen gewinnt man 
auch in diesen Fallen nicht haufig die voile Ueberzeugung von 
der Richtigkeit der Diagnose, so dass es mir zweckmassiger er- 
schien das angesammelte Material fremder Beobachtungen nicht 
zu genaueren statistischen Untersuchungen zu verwerthen. 

Dies ist auch fiir vorliegende Zwecke nicht unbedingt er- 
forderlich. Auch wenn man annehmen will, dass ein grosseres 
wahres Aneurysma etwa der Aorta thoracica 5 oder 10 Jahre 
zu seiner Entwickelung bedarf, was sicherlich nicht zu kurz ge- 
schatzt ist, so ergiebt sich dabei immer noch ein so rasches 
Wachsthum des Lumen, dass die compensirende fibrose End- 
arteriitis ihr in der Kegel nicht Schritt halten kann. 

In der That, gegeniiber der Volumszunahme des Aneurysma 
ist die corapensatorische Bindegewebsneubildung in der Intima 
ein sehr langsam verlaufender Vorgang. Nach dem Verschlusse 

*) Lebert, Krankheiten der Arterien in Virchow's Handbuch der spe- 
ciellen Pathol, u. Therapie. Bd. V. 2. S. 364 u. fF. Zweite Aufl. 1867. 
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der Nabelarterie und des Ductus Botalli beim Neugeboreuen 
bildet sich in der Intima der Aorta eine Bindogewebsschicht, 
wclche im Monat hochstens um 0,03 mm an Dicke gewinnt. In 
der Nabelarterie und im Ductus Botalli vollzieht sich diese Neu- 
bildung anscheincnd rascher, sio diirfte im Monat etwa eine 
0,16 min dicke Bindegewebslage erzeugen. Doch ist hierbei zu 
bemerken, dass in dem spaltformig zusammeogezogenen Rest- 
lumen dieser Gefasse die Bedingungen ungleich giinstiger liegen, 
indem die von alien Seiten her erfolgende Anbildung auf einen 
Punkt convergirt, so dass sehr geringe Mengen von Gewebe be- 
reits den Verschluss bewerkstelligen. Nach der Amputation einer 
Extremitat entwickelt sich in der ganzen Ausdehnung des Haupt- 
arterienstamnies des Stumpfes eine Bindegewebslage in der In- 
tima, welche im Monat um 0,04 — 0,10 mm zunimmt. Auch in 
in diesem Falle wird die Dickenzunahme der Intima begiinstigt 
durch eine concentrische Atrophie der Media, welche an der 
Verengerung des Lumen betheiligt ist. 

Nach diesen Erfahrungen wird man im Allgemeinen die 
Dickenzunahme der Intima bei compensatorischer Endarteriitis 
im Monat auf 0,03 — 0,10 mm schatzen diirfen, wenn man dabei 
die Verhaltnisse grosserer Gefasse im Auge hat. Erwagt man 
sodann, dass bei dem allmahlichen Wachsthum des Aueurysma 
die neugebildeten Schichten der Intima immer von Neuem ge- 
dehnt und dadurch verdunnt werden, so erklart es sich leicht, 
warum diese seiten eine erheblichere Machtigkeit erreichen, 
selbst dann, wenn man annimmt, dass das Aneurysma cine lange 
Reihe von Jahren zu seiner Entwickelung nothwendig hatte. 
Die Dickenzunahme der Intima ist offenbar beim Aueurysma 
verschwindend gegeniiber der Erweiterung des Lumen. Auf 
Grund der gegebenen Erfahrungen und Messungen ist es iiber- 
haupt nur in Ausnahmefallen zu erwarten, dass wahre Aneurys- 
men grosserer Arterien durch compensatorische Verdickung der 
Intima obliteriren. Dagegen ist ein Verschluss von Aneurysmen 
grosserer Arterien eher denkbar unter der Mitwirkung von Throm- 
ben, welche gewissermaassen das Baugeriist abgeben, in welches 
zahlreicho Capillaren eindringen konnen, so dass dann von vielen 
Punkten her gleichzeitig dio Bindegewebsneubildung sich ein- 
leitet. Indessen scheint auch das Eintreten dieser Eventualitat 
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sehr erschwert. Die thrombotischen Abscheidungen, welche man 
so haufig namentlich in Aneurysmen findet, deren Intima zer- 
rissen ist, lassen hoclistens in ihren peripherischen Schichten 
eine Neubildung von Bindegewebe erkennen. Moglicherweiso 
bildet die fortschreitende Dehnung der Wand, welche auch diese 
Aneurysmen immer zeigen, ein Hinderniss, indem sie die Ver- 
klebung zwischen Thrombus und Aneurysmawand wiederholt 
lost und damit die Vascularisation des Gerinnsels erschwert. 

Man gelangt somit zu dem Ergebnisse, dass auch in der 
aneurysmatisch erweiterten Arterie, soweit deren Intima nicht 
gerissen ist, eine compensatorische Endarteriitis fibrosa sich ein- 
leitet, dass aber zugleich dieser Vorgang der Bindegewebsneu- 
bildung zu langsam sich vollzieht, um einen Verschluss von 
grosseren Aneurysmen bewirken zu konnen. Diese Auffassung 
fiihrt sogleich zu der Hypothese, dass das Aneurysraa Folge sei 
einer primaren Dehnung der Media. Insofern aber gesunde Ge- 
fiisse dem Blutdrucke vollkommen und unter alien Umstanden 
gewachsen sind, ergiebt sich daraus der weitere Schluss, dass 
eine Erkrankung der Media, eine Verminderung ihrer Wider- 
standsfahigkeit als Ursache der Dehnung derselben zu botrach- 
ten sei. 

Diese Auffassung der Aneurysmen lasst zunachst eine nahe 
Verwandtschaft der Aneurysmabildung mit der Arteriosklerose 
hervortreten, indem beide Vorgange auf eine primare Verminde- 
rung der Widerstandsfiihigkeit der mittleren Gefasshaut hin- 
weisen. Indessen wird man diese Erkrankungen, auch wenn 
man sich vorlaufig auf das Aneurysma verum beschrankt, nicht 
von vorneherein mit unbedingter Nothwendigkeit als eine atio- 
logisch vollkommen cinheitliche Gruppe von Vorgangen bezeich- 
nen diirfen. In mehreren meiner friiheren Publicationen habe 
ich bereits darauf hingewiesen, dass bereits die Arteriosklerose 
von sehr verschiedenartigen Allgemeinerkrankungen, Marasmus, 
Gicht, Bleivergiftung, Syphilis und anderen abhangt. Einheit- 
lich ist fiir die Arteriosklerose nur der Umstand , dass diese 
verschiedenartigen Erniihrungsstorungen iibereinstimmen in ihrer 
Wirkung auf die Tunica media der Arterien und, wie demnJichst 
sich zeigen wird, auch der Venen. Die Schwachung der mitt- 
leren Gefn'sshaut aber hat immer die gleiche Folge, eine Deh- 
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nung derselben unci eine Erweitorung des Lumen mil compen- 
satorischer Bindegewebswucherung in der Intima. Diese und 
die sich anschliessenden Veranderungen dcr Structur der Media 
und Adventitia aber crgeben den im anatomischen Sinne ein- 
heitlicben Begriff der primaren Arteriosklcrose. 

Unter solchen Verhaltnissen ist von vorneherein die Mog- 
lichkeit zuzugeben, dass die Aneurysmabildung auf besonderen, 
eigenartigen atiologischen Momenten beruhe, die mit den ursach- 
lichen Momenten der Arteriosklerose nur darin iibereinstimmen, 
dass sie eine Schwachung der Tunica media bewirken. Es ware 
aber zunachst nicbt von der Hand zu weisen, dass dieser Ein- 
fluss auf die mittlere Gefasshaut quantitativ, vielleicht auch qua- 
litativ vcrschieden sei bei Aneurysmabildung und Arteriosklerose. 
Der Umstand jedoch, dass das wahre Aneurysma in der Regel 
oder immer zusammen vorkomrat mit mehr oder weniger hoch- 
gradiger, iiber grossere oder kleinere Gefassprovinzen verbreiteter 
Arteriosklerose, kniipft auch die atiologische Verwandtschaft bei- 
der Erkrankungen enger, und es erscheiut zunachst die Auf- 
gabe, auf anatomischem Wege diese Beziehungen naher zu 
priifen. — 

Die Dilatationsaneurysmen der Aorta thoracica. 

Meine Untersuchungen bezlehen sich auf Aneurysmen der 
verschiedensten Abschnitte des Aortensystems. Indessen hatten 
in dem mir zur Verfiigung stehenden Materiale die Aneurysmen 
der Aorta thoracica der Zahl nach (92) ein erhebliches Ueber- 
gewicht, so dass ich zunachst iiber diese Genaueres berichte. 

Die Aorta adscendens zeigt im Gebiete ihrer Semilunar- 
klappen eine zwiebelformige Erweiterung, den Bulbus aortae, 
welcher sich aus den drei Sinus Valsalvae zusammensetzt. Un- 
mittelbar oberhalb der Klappen verengt sich das Lumen in deut- 
licher Weise und wird kreisrund um alsdann eine zweitc nach 
rechts und vorn gerichtete Erweiterung einzugehen, welche, 
sowohl beim Fotus als auch in alien spateren Lebensperioden 
nachweisbar, in der Regel mit dem Namen des Sinus quartus 
sive maximus Valsalvae bezeichnet wird. Auch diese ein- 
seitige spindelformige Erweiterung des Aortenlumens verschwin- 
det wieder, ehe die grossen Halsgefasse sich von dcr Aorta ab- 
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gliedern. Nach dem Abgange der Subclavia sin. folgt eine 
engere Stelle der Aortenlichtung des Isthmus aortae, hiuter 
welchem sich dieses Gefass wieder erweitert. Die Aorta tho- 
racica descendens aber stellt in vielen Fallen ein einfach cvlin- 

If 

drisches Rohr dar, welches ohne auffallige Kaliberanderungen 
in die Aorta abdoininalis ubergeht. In raanchen Fallen, wie es 
scheint, namentlich dann, wenn der Isthmus relativ enge ist 
und eine starkere Kriimmung aufweist, zeigt aber die Aorta 
descendens, unmittelbar an letzteren sich anschliessend , eine 
abermalige mehr oder weniger deutlich ausgesprochen spindel- 
formige Erweiterung. Die Kenntniss der letzteren verdanken 
wir His^) und den unter seiner Leitung gemachten, unlangst 
veroffentlichten Untersuchungen von StaheP), der rait ahn- 
lichen Methoden arbeitete, wie ich^), sie fiir das Studium der 
Aorta abdominal is verwendete. Genaueres iiber das normale 
Verhalten dieser „AortenspindeI" wird bei einer anderen Gele- 
genheit berichtet werden auf Grund von Untersuchungen, welche 
im Anschlusse an meine Arbeiten iiber die Aorta abdominalis 
bereits vor langerer Zeit begonnen wurden und sich nunmehr 
ihrem Abschlusse nahern. Hier kann ich mich darauf be- 
schranken, das Vorkommen dieser spindelformigen Erweiterung 
der Aorta unmittelbar unter dem Isthmus zu bestatigen. 

Alle die genannten spindelformigen Erweiterungen der nor- 
malen Aorta adscendens und descendens stehen in vielen Fallen 
in naherer Beziehung zur Aneurysmabildung, indem sie einer 
mehr oder weniger regelmassigen oder unregelmassigen Dehnung 
unterliegen. Zuweilen treten dann noch eine grossere An- 
zahl ahnlicher Spindeln auf, welche theils an der aufsteigen- 
den, theils an der absteigenden Aorta ihren Sitz haben. Man 
vergleiche in dieser Beziehung*) die in Vs ^^^* natiirlichen 

^) His, W., Anatomie menschlicber Embryonen. Leipzig 1885. III. S. 197 

Aortenspindel. 
^ S tab el, H., Ueber Arterienspindein und i5ber die Beziebung der Wand- 

dicke der Arterien zum Blutdnick. Zwei Abbandlungeu. Arch. f. Anat. 

u. Pbysiolog. — Anatom. Abth. 1886. 
^) Ueber einige senile Veranderungen etc. Leipzig 1884, und dieses Arcbiv 

Bd. 104. 1886. 
*) Die Aueurysmen wurden sorgfjiltig mit Watte ausgestopft, in natiir- 

licher Grosse geuauestens gezeicbnet und die Zeichnung sodann init 
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Grosse gehaltenen Umrisszeichuungen Fig. 2 — 7. Auch kommt 
es vor, dass sich analogo spindelformige Erweiterungen der 
grossen Halsarterien hinzugesellten (Fig. 5, 6, 7). Es handelt 
sich hierbei um die Bilduug multipler spindelformiger 
wahrer Aneurysmen, deren Wand aus alien drei Hauten der 
Arterien besteht. Die Intima zeigt zugleich in alien Fallen 
eine erhebliche bindegewebige Verdickung mit oder ohne Ver- 
kalkung und hyaline Degeneration; sehr haufig sind auch 
atheromatose Heerde und Geschwiire. 

Bei der Betrachtung dieser Aneurysmen, namentlich auch 
derjenigen, bei welchen die Zahl der spindelfdrmigen Erweite- 
rungen eine grossere ist, konnte man den Eindruck gewinnen, 
dass die Entwickelung und starkere Auspragung der einen spin- 
delformigen Erweiterung auch die Ausbildung der iibrigen spin- 
delformigen Aneurysmen inducirt habe, etwa durch die Erzeu- 
gung einer periodisch verlaufenden Storung des Blutstromes. 
Die ganze Bildung solcher multipler Aneurysmen ist, wie man 
erkennt, bereits in der Gestalt des normalen Arterienrohres an- 
gedeutet. Die starkere Dehnung eines Bauches des Aortenlumens 
konnte moglicherweise die Ursache sein fiir eine Circulations- 
storung, welche vorzugsweise die folgenden Erweiterungen der 
Arterie starker ausdehnt und sogar in dem cylindrischen Ab- 
schnitte der absteigenden Aorta ahnliche Formen des Lumens 
erzeugt. Die dem Herzen in der Richtung des Blutstromes zu- 
nachst gelegene aneurysmatische Erweiterung ware in diesem 
Falle die Veranlassung fiir die Entstehung der folgenden spin- 
delformigen Erweiterungen, welche in der Richtung des Blut- 
stromes weiter abwarts liegen. Es wiirde dann in vielen Fallen 
dem Sinus quartus sive maximus Valsalvae, der zunachst dem 
Anpralle der Blutwelle ausgesetzt jst, die entscheidende Rollo 
zukommen (vgl. Fig. 2, 5). In anderen Fallen wurde eine 
nicht physiologisch vorgebildete, spindelformige Erweiterung, 
welche am Bogen der Aorta adscendens etwas weiter nach obeu 

Hulfe des Storchschnabels mechanisch verkleinert. Uebrigens findet 
sich weder im Text noch in den Abbildungen irgend eine Form be- 
riicksichtigt, welche nicht bereits vor der Ausstopfung unmittelbar, oder 
unter Zuhiilfenahme einiger Messungen der Gefassumfange sici.er und 
bestimmt erkanut werdeu konnte. 
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geruckt ist, die folgenden spindelformigen Aneurysmen veraii- 
lassen (Fig. 3 und 6). 

Indessen ist eine solche Auffassung der Genese der muU 
tipleo spindelformigen, wahren Aneurysmen der Aorta vorlaufig 
nicht genauer zu begriinden. Jedenfalls setzt ihre Bildung 
jedoch eine Verminderung der Widerstandsfahigkeit 
der Gefasswandungen voraus. Dabei ist kaum anzunehmen, 
dass eine solche Verminderung der Widerstandsfahigkeit der Ge- 
fasswande iiberall genau gleich gross sei. Indem nun, dieser An- 
nahme entsprechend, auch die Erweiterung an verschiedenen 
Stellen eine ungleiche ist, ergiebt sich ohue Zuhiilfenahme einer 
weiteren Voraussetzung die Bildung der multiplen, spindelfor- 
migen Aneurysmen. Zugleich erklart es sich, dass der Sitz 
dieser multiplen spindelformigen Aneurysmen im Einzelnen viel- 
fachem Wechsel unterworfen ist, dass auch ihre Gestalt mannich- 
fache Abweichungen von der Form regelmassiger Spindeln auf- 
weist. Namentlich ist zu betonen, dass diese multiplen, 
spindelformigen, wahren Aneurysmen der Aorta tho- 
racica keine constante Beziehung zu den Verzwei- 
gungstellen der arteriellen Bahn aufweisen. Eine ein- 
fache Vergleichung der Fig. 2 — 7 rcchtfertigt diese Behauptung. 
Man bemerkt hier, dass auch die aufsteigende Aorta mehrfacher 
spindelformiger Erweiterung ausgesetzt ist und dass diese Spin- 
deln an den verschiedensten Stellen ihren Sitz haben konnen. 
Zuweilen erreicht die spindelformige Erweiterung der aufstei- 
genden Aorta bereits unterhalb der Urspriinge der grosson Hals- 
gefasse ihr Ende, so dass letztere an einem Isthmus ihren Sitz 
haben (Fig. 2, 5, 7). In anderen Fallen reicht diese Spindel 
noch in das Ursprungsgebiet dieser Arterien hinein (Fig. 3, 4, 
6, 7). Auch die Urspriinge der intercostalen Arterien sind ohne 
Einfluss auf die geschilderten Formverhaltnisse. Die spindel- 
formigen Aneurysmen der absteigenden Brustaorta erstrecken sich 
in der Kegel iiber die Vorderflache mehrerer Wirbel, so dass 
die intercostalen Arterien zum Theilo von den Bauchen, zum 
Theile von den Einschniirungen der erkrankten Aorta entspringen. 
Diese Thatsachen stehen in voller Uebereinstimmung mit der 
Annahme, dass pathologische Verandorungen der Widerstands- 
fahigkeit der Gefasswandungen die maassgebende Ursache b'^' 
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der Bildung der in Rede stehenden Aneurysmen spieleo. In 
gleichem Sinne ist es sodann auch zu deuten, wenn an deu 
Anfangsstiicken der grossen Halsarterien da und dort analog ge- 
baute spindelformige wahre Aneurysmen entstehen (Fig. 5, 6, 7). 

Ausser diesen multiplen wahren spindelforraigen Aneurys- 
men der Aorta thoracica finden sich in diesem Gefassabschnitte 
auch solitare, spindelformige, wahre Aneurysmen. Ein 
solches ist in Fig. 8 im Umrisse wiedergegeben. Vergeblich 
forscht man nach einem zureichenden Grunde im Verhalten 
des Blutstromes, welcher erklarte, weshalb hier die Bildung 
erheblicherer spindelformiger pathologischer Erweiterungen im 
Gebiete der absteigenden Aorta ausgeblieben ist. Es giebt 
meines Erachtens keine andere Deutung als die obige Annahme, 
dass die Bildung der spindelformigen Aneurysmen vor Allem 
eine Verminderung der Widerstandsfahigkeit der Gefasswande 
zur Voraussetzung habe und dass hier diese Voraussetzung fur 
die absteigende Brustaorta nicht erfiillt sei. Damit steht in 
guter Uebereinstimmung die Thatsache, dass in diesem Falle 
die absteigende Aorta eine, fur das unbewaffnete Auge wenig- 
stens, unveriinderte Intima aufweist, wahrend in dem Gebiete 
des Aneurysma die Erscheinungen einer hochgradigen diffusen 
und knotigen bindegewebigen Verdickung der Intima sich ent- 
wickelten. 

Eine dritte Form von wahren Aneurysmen ist gegeben in 
dem Aneurysma verum diffusum. Schliesst man die diffu- 
sen, oft sehr betrachtlichen Erweiterungen der ganzen Brustaorta 
aus, so verbleiben unter den mir vorliegeuden Fallen nur eine An- 
zahl Erweiterungen der aufsteigenden Aorta, v;elche sich zugleich 
mehr oder weniger weit auf den Arcus erstrecken. Ein solcher 
Fall ist in Fig. 9 gezeichnet, doch muss man hierbei von dem 
rechterseits, im Bilde links, aufsitzenden sackformigen, secunda- 
ren Aneurysma absehen, welches durch eine Ruptur der beiden 
inneren Gefasshaute entstand und spaterhin Beriicksichtigung 
finden wird. Dass in solchen Fallen spindelformige Ausbau- 
chungen im Gebiete der absteigenden Aorta fehlen, ist leichter 
erklarlich, da hier auch in der aufsteigenden Aorta keine Spin- 
delbildung besteht, welche im Blutstrome diejenigen Storungen 
erzeugen konnte, die fiir die Bildung multipler Spindelaneurys- 
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men angenommen werden konnte. Die Intima ist aber im Ge- 
biete des diffusen Aneurysma bindegewebig verdickt und mit 
Hiigelbildungen versehen, wie sie fiir die Arteriosklerose charak- 
teristisch sind. 

Eine vierte Form von wahren Aneurysmen der Aorta 
thoracica, tritt auf als Aneurysma verum sacci forme. 
Dieses umfasst in der Kegel nur ^ bis ^ des Aortenumfanges 
und stellt sich als eine sehr flache Ausbauchung des Lumen 
dar, in deren Grunde die Intima eine deutliche Verdickung 
aufweist, wahrend zugleich die Media erheblich verdiinnt ist. 
Nur in einem Falle konnte ich diese Aneurysmaform an einer 
im Uebrigen nicht aneurysmatischen Aorta nachweisen. Es 
handelt sich um einen Fall von geringer diffuser und knotiger 
Arteriosklerose des Aortensystemes. Etwas oberhalb des Sinus 
Valsalvae quartus sive maximus fand sich in der vorderen 
Mittellinie der Arterie eine flache, einem Fingereindrucke ahn- 
liche Ausbauchung der Gefasswand von etwa 2 mm Tiefe und 
14 — 16 mm Flachendurchmesvscr. Viel haufiger sind solche flache 
Ausbauchungen an aneurysmatisch erweiterten Gefassabschnitten, 
wo sie dem entsprechend als secundare wahre Aneurysmen 
bezeichnet werden konnen. Es finden sich solche angedeutet 
an verschiedenen Stellen der Aorta adscendens in Fig. 2, 4, 11. 
Sie erreichen indessen nach meinen Wahrnehmungen niemals eine 
grossere Tiefe, ohne den Charakter des wahren Aneurysma zu 
verlieren, das heisst ohne klafl^ende Zerreissung mindestens der 
zwei inneren Gefasshaute. Ueber dieses letztere Vorkommniss 
wird in einer folgenden Mittheilung Genaueres zu berichten sein. 

Alle diese verschiedenen Formen von wahren Aneurysmen 
der Aorta thoracica stimmen darin iiberein, dass sie einer 
directen Wirkung des Blutdruckes auf die geschwachte Gefass- 
wand ihre Entstehung verdanken. In vielen Punkten abweichend, 
und auf eine indirecte Wirkung des Blutdruckes zu beziehen, ist 
die Genese einer fiinften Form von wahren Aneurysmen der 
Aorta thoracica, welche sich als einseitige, zeltformige, 
wahre Aneurysmen des obersten Endes der Aorta thor. desc. 
charakterisiren. Letztgenaunte Stelle ist, wie oben erortert 
wurde, haufig der Sitz spindelformiger, durch eine directe Druck- 
wirkung des Rlutes erzeugter Aneurysmen. In anderen Fallen 
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entsteht jedoch in dieser Gegend ein wahres Aneurysma, welches 
sich dadurch auszeichnet, dass das Gefasslumen aus- 
schliesslich oder vorwiegend in der Richtuug nach 
riickwarts gegen die Wirbelsaule hin gedehnt ist, 
wobei die am starksten gedehnte Stelle genau dem 
obersten, von der Aorta entspringenden Paare von 
Intercostalarterien entspricht. Gestalt und Lage des 
Aneurysma ist eine solche, dass sie sich am einfachsten erklart 
durch eine abnorme Spannung der ober^en, von der Aorta 
entspringenden Intercostalarterien, welche die an ihre Ursprungs- 
kegel angrenzenden Gebiete der hinteren Aortenwand zelt- oder 
trichterformig nach hinten hervorziehen. Die abnorme Spannung 
der obersten, von der Aorta entspringenden Intercostalarterien 
ist aber immer die Folge einer bestimmten Verkriimraung der 
Aorta adscendens oder des Arcus, die ihrerseits haufig aber 
nicht immer durch ein dem convexen Rande dieses Gefasses 
aufsitzendes sackformiges Aneurysma bedingt ist. 

In Fig. 11 ist ein solches Vorkommuiss wiedergegeben. 
Es handelt sich um einen Fall hochgradiger dififuser und knotiger 
Arteriosklerose mit Dehnung des Ostium arteriosum sinistrum, 
relativer Insufficienz der Aortenklappen und Hypertrophic und 
Dilatation des linken Ventrikels. Zunachst bemerkt man an 
der Aorta adscendens eine unregelmassige Erweiterung, welche 
im Ganzen den Charakter des Aneurysma verum tragt. Stellen- 
weise ist jedoch im Aneurysmasack die Media vollig geschwunden- 
so dass man an manchen starker vorgetriebenen Stellen auch 
von einem Aneurysma mixtum sprechen kann. Diese Ausdehnung 
hat nun, ofFenbar beeinflusst von der hohen Pulswelle, welche 
der hypertrophische linke Ventrikel durch das Ostium der 
insufficienten Klappe in die Aorta wirft, ihren Sitz vorzugsweise 
an dem convexen Rande der aufsteigenden Aorta. Es ist durch 
diese Dehnung des convexen Randes der aufsteigenden Aorta 
zunachst die Kriimmung der letzteren erheblich vermehrt, 
wahrend die Kriimmung des Arcus eine entsprechende Ab- 
flachung erfuhr. Als weitere Folge ergiebt sich einerseits eine 
Aenderung in der Richtung des Anfangstheiles der Aorta ad- 
scendens und der Herzaxe, andererseits eine Zerrung an den 
obersten Punkten, mit welchen die Aorta descendens an die 
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Wirbelsaule befestigt ist, an den obersten Wurzeln der aus der 
Aorta descendens entsprlngenden intercostalen Arterien. Diese 
Zerrung ist ofFenbar Ursache fiir eine zeltformige aneurysmatische 
Ausbauchung des obersten Theiles der Aorta descendens in der 
Richtung nach hinteu und links. Die Herzaxe aber hat eine 
Lageanderung erfahren in dem Sinne, dass die Herzspitze nach 
links, die Basis des Herzens nach rechts verschoben ist, wodurch 
das Herz mehr horizontal gerichtet erscheint. 

Aehnlich gestalten sich die Verhaltnisse in Fig. 10. Die 
in geringem Grade difFus ervveiterte, und mit kleinen arterio-. 
sklerotischen Hiigeln besetzte Aorta adscendens zeigt an ihrem 
convexen Rande einen queren Riss der Intima und Media, in 
dessen Grunde die Adventitia bauchig vorgewolbt ist. Diese 
Veranderqng bewirkte eine Knickung der aufsteigenden Aorta, 
eine geringe Abflachung des Arcus und die nach links und 
hinten gerichtete zeltartige Hervorziehung der hinteren Wand 
der Aorta thoracica descendens. Das auf diesem Wege zu 
Stande gekommene Aneurysma verum skenoidoura') der 
hinteren Wand der absteigenden Aorta ist im Allgemeinen flach 
und daher wenig auffallend. Bs unterscheidet sich von den 
multiplen Spindelaneurysmen dieser Region, wie es scheint, 
dadurch dass es sich der Lange nach fiber einen grosseren 
Theil der absteigenden Aorta erstreckt. Diese Ausdehnug in der 
Langsrichtung wird in Fig. 10 sehr deutlich ersichtlich dadurch, 
dass der an den Wurzeln der intercostalen Arterien ausgeiibte 
Zug ausserdem kleinere Ausbauchungen der Media und fernerhin 
durch compensatorische Endarteriitis eine Reihe circumscripter 
arteriosklerotischer Heerde erzeugte. 

Das in Fig. 12 abgebildete Vorkommniss zeigt das weitere 
Schicksal dieser zeltformigen Aneurysinen des obersten Endes 
der Aorta thoracica descendens. Auch hier besteht ein erheb- 
licher Grad von Arteriosklerose. Die aufsteigende Aorta ist er- 
weitert und geknickt in Folge einer Zerreissung der mittleren 
und innern Gefasshaut, welche bei a zur Bildung einer kleinen 
ancurysmatischen Vorwolbung fiihrte. Die consecutive zelt- 

') von dem Afljectivmn ^}^r]lo^n^c, zeltahnlich der spateren Griechischen 
Zeit. 

2 
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dem Zeiger i in die Stellung, welche er auf Fig. 14 besitzt. 
Zugleich nimmt die KriimmuDg iD der Verlaufsrichtung des 
Schlauches bei W erheblich zu, wahrend sie bei A abnimmt, 
und endlich bemerkt man dass das bogenformige Stiick A weiter 
von der Leiste L weggeruckt ist. Die Stelle, an welcher der 
Bogen A die L.eiste L beriihrt, iindet sich, statt bei dem Punkte 
d, nun erst bei d', wie dies in Fig. 14 angedeutet ist. 

Dieser Versuch gelingt ohne Schwierigkeiten, wenn man 
eine Bedingung sorgfaltig erfiilit. Es muss die Stelle W des 
Gummischlauches, welche durch Abschmelzen verdiinnt wird, 
etwa die Halfte des Schlauchumfauges umgreifen und etwa 
2 mal so lang sein, als der aussere Durch messer des Schlauches 
betragt. Denn nur in diesem Falle bildet sich ein Aneuryftma 
von solcher Ausdehnung, dass es einen deutlichen Binfluss auf 
die Verlaufsrichtung des Schlauches ausiibt. Andererseits ist es 
auch nicht zweckentsprechend die aneurysmatische Ausbauchung 
allzu gross, iiber wallnussgross bei einem Schlauche von 1 cm 
ausserem Durchmesser zu machen. Denn in diesem Falle erfolgt 
sehr leicht eine Ruptur desselben. 

Erzeugt man in gleicher Weise in der Mitte eines neuen 
Schlauchbogens, bei x in Fig. 13, ein solches Aneurysma, so ist 
der Erfolg, dass der Zeiger i in umgekehrter Richtung nach n 
(in Fig. 13) wandert, wahrend sich zugleich der Schlauchbogen 
von der Leiste L zuriickzieht wie in dem friiheren Versuche. 
Der Schlauchbogen selbst nimmt dabei eine Gestalt an, welche 
in Fig. 15 in kleinerem Maassstabe wiedergegeben ist. 

Versucht man endlich nach abermaliger Erneuerung des 
Schlauchbogens A, an der Stelle y (Fig.. 13) ein solches Aneu- 
rysma zu erzeugen, so legt sich einerseits der Schlauch bis zum 
Aneurysma an die Leiste, wahrend der Zeiger i sich in der 
Richtung nach n verschiebt. Die Gestalt des Schlauches wird 
ahnlich wie in Fig. 14, nur dass rechts und links vertauscht ist. 
Die starkste Kriimmung findet sich bei y, wahrend der Bogen 
AW abgeflacht ist. Es ist dies Ergebniss auf Grund des ersten 
Versuches zu erwarten gewesen, da das ganze System des 
Schlauchbogens annahernd symmetrisch ist. Wahrend der 
Schlauchschenkel a W sich um den Mitte^punkt der Scheibe 8 
zu drehen im Stande ist, kann sich das Schlauchstiick d'y um 

2* 
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die Befestigungsstelle d' allerdings mit eioigcn EinschraDkungen 
drehen. 

Theilt man den Schlauchbogen Wxd in drei gleichgrosse 
Theile, einen aufsteigenden Tlieil, welcher an der Scheibe S 
beginnt und etwa bis in die Mitte zwischen W und x reicht, 
in einen gleichgrosscn queren oder horizontalen Theil, und in 
einen ebenfalls gleichgrossen absteigenden Theil, welcher etwa 
bis d reicht, so kann man das Ergebniss obiger Versuche kurz 
zusammenfassen. 

Ein am convexen Rande des Schlauchbogens, und zwar in 
dessen aufsteigendem Theile entftehendes Aneurysma dreht 
den Zeiger i nach ra und entfernt den absteigenden Theil des 
Schlauchbogens von der Leiste L. 

Ein am convexen Rande des horizontalen Theiles des 
Schlauchbogens entstehendes Aneurysma dreht den Zeiger i in 
der Richtung nach n und enfernt den absteigenden Theil des 
Schlauchbogens von der Leiste L. 

Ein am convexen Rande des absteigenden Theiles des 
Schlauchbogens entstehendes Aneurysma dreht den Zeiger i in 
der Richtung nach n und legt den absteigenden Theil des 
Schlauchbogens in grosserer Ausdehnung an die Leiste L. 

Die gleichen Erfolge, jedoch mit geringeren Ausschlagen 
erzielt man, wenn man die verschiedenen Stellen des Schlauch- 
bogens mit Hiilfe der Lothrohrflamme nur in dem Grade er- 
weicht, dass an den Erhitzungsstellen eine Knickung oder Ver- 
kriimmung des Schlauches ohne aneurysmatische Ausbauchung 
erfolgt. Es ist ferner fiir den Erfolg der Versuche ohne wesent- 
liche Bedeutung, ob die Stromung des Wassers in dem Schlauch- 
bogen rasch oder langsam sich vollzieht. Man erhalt das 
gleiche Resultat auch bei volligera Stillstande der Fliissigkeit 
in dem Schlauche. Wesentllch ist nur, dass der Druck in letz- 
terem gross genug sei um die immerhin feste Wand des Schlau- 
ches energisch zu dehnen. Es ist daraus mit Bestiramtheit zu 
schliessen, dass die in Rede stehende Aneurysmabildung in 
erster Linie abhangig ist von der Spannung der Wand des 
Schlauches. Dagegen diirfte die Stromung des Schlauchinhaltes 
nur insofern von Bedeutung sein, als sie ein Druckgefalle er- 
"^^eugt, also verscbiedene Stellen der Schlauchwand ungleich be- 
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lastet. Damit koonen vielleicht feiQcre Formeigenthumlichkeiten 
der Aneurysmen ihre Erklarung linden. Diese aber liegen vor- 
laufig ausserhalb der Grenzen solcher erster Beobachtungen. 
Das maassgebende Moment fiir die Bildung des zelt- 
formigen Aneurysma ist in der Spannung der Giefass- 
wand nicht in den eigenartigen Formen der Flussig- 
keitsstrahlen zii suchen. 

Die Uebertragung dieser Versuchsergebnisse auf die Erscliei- 
nungen, welche man bei den Aneurysmen der Aorta thoracica 
beobachtet, vollzieht sich ohne Schwierigkeit. Das Herz ist 
innerhalb gewisser Grenzen um seine AVurzel drehbar abnlich 
wie die Scheibe S. Der Aortenbogen aber legt sich ebenso an die 
Wirbelsaule an wie der Schlauchbogen an die Leiste L. Entsteht 
nun am convexen Rande der Aorta adscendens ein einseitig auf- 
sitzendes Aneurysma, so wird zu erwarten sein, dass das Herz in 
dem Sinne gedreht wird, dass die Herzspitze nach links, die Basis 
nach rechts sich vorschiebt, wodurch das Organ eine mehr der 
Horizontalen genaherte Stellung annimmt. Zugleich wird das 
oberste Ende der absteigenden Aorta einen Zug in dem Sinne 
erleiden, dass es von der Wirbelsaule abgedrangt wird, wobei 
die obersten von der Aorta entspringenden Intercostalarterien 
gespannt werden. Der gleiche Zug auf die absteigende Aorta 
ware zu erwarten, wenn das Aneurysma am convexen Rande des 
horizontalen Theiles des Arcus seinen Sitz hat, wobei 
jedoch zugleich das Herz aufgerichtet wiirde. Eine Aufrichtung 
des Herzens ware ebenso zu erwarten bei Aneurysmabildung am 
convexen Rande des absteigenden Thejles des Arcus, verbun- 
den mit starkerer Andrangung des obersten Endes der abstei- 
genden Aorta an die Wirbelsaule. 

Die Beobachtung war bis jetzt nicht im Stande alle diese 
Einzelheiten zu verfolgen. Es ist dies erst zu erwarten, wenn 
es gelungen sein wird, eine grossere Zahl von Aneurysmen mit 
erstarrenden Massen zu injiciren. Soweit indessen die Beobach- 
tung reicht, stimmt sie vollig mit obigen Anforderungcn uberein. 
Bei starker Knickung der aufsteigenden Aorta, wie sie nament- 
lich durch kleine, dem convexen Rande derselben aufsitzende 
Aneurysmen bedingt wird, konnte ich aus der Gestaltung der 
Aorta eine mehr horizontale Lagerung des Herzens mit ciniger 
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Wahrscheinlichkeit wiederholt erschliessen, und in dem rair zur 
Section gekommenen Falle der Fig. 10 etwas genauer verfolgen. 
Diese Lagevcranderung ist auch in Fig. 11 und 12 angedeutet. 
Wie es scheint, erf^hrt aber auch zugleich die Krummungsebene des 
Aortenbogens eine geringe Drehung, welche sich zum Theil auch 
auf das Herz fortsetzt. Durch die aneurysmatische Ausbauchung 
der aufsteigenden Aorta (Fig. 10, 11, 12) wird nehmlich dor 
Abstand ihres convexen Randes von der Wirbelsaule vergrossert, 
was bei den Raumlichkeitsverhaltnissen des Thorax nur dann 
moglich ist, wenn die aufsteigende Aorta etwas raehr in die 
rechte Brusthalfte geschoben wird, wahrend sich zugleich der 
linke Ventrikel etwas mehr nach vorn kehrt, so dass er in der 
Frontalansicht in grosser Ausdehnung blossliegt. 

Diese Erfahrungen beziiglich der Lageveranderungen des 
Herzfens, wenn sie auch durch einige Beobachtungen, welche in 
der vierten Mittheilung besprochen werden soUen, einige Be- 
statigung finden, sind offenbar noch sehr luckenhaft und bediir- 
fen weiterer Untersuchung, zuraal da ein Blick auf die Fig. 2 — 7 
und namentlich auf Fig. 6 lehrt, dass im einzelnen Falle die 
Gestaltung der aufsteigenden Aorta und des Aortenbogens 
mannichfachen storenden Einflussen ausgesetzt ist. Die eigen- 
artige Form des Aortenbogens in Fig. 6 ist z. B. unzweifelhaft 
die Folgo einer Druckwirkung Seitens des Aneurysma der Ano- 
nyma, welche sich im gleichen Falle findet. Von wesentlicher 
Bedeutung fiir die gesammte hler vertretene Auffassung ist aber 
die Bildung des zeltformigen Aneurysma. Mit der aneurysmati- 
schen Dehnung und Knickung der aufsteigenden Aorta sowie mit 
der Vorlagerung des Herzens soil auf Grund der Versuche eine 
Zerrung des obersten Theiles der Aorta descendcus verbunden 
sein, welche die obersten, von der Aorta entspringenden Inter- 
costalarterienwurzeln anspannt. Die Reihe arteriosklerotischer 
Hiigel, welche in der absteigenden Aorta Fig. 10 sich urn die 
Miindungen der intercostalen Arterien gruppiren, giebt die beste 
Bestatigung dieses Versuchergebnisses, nachdem ich bei einer 
friiheren Gelegenheit^) gozeigt habe, dass diese um die Miin- 
dungen der kleineren und grosseren Seitenzweige der Aorta ent- 
stehendeu Bindegewebsflecke in der That zuruckgefiihrt werden 

') Dieses Arcbiv Bd. 106. 
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niiissen auf eine abnorme Anspantiung diescr Seitenzweige. 
Dieses Moment rechtfertigt es dann, meiner Ansicht uach, weno 
zugleich aach die zeltformige Au^bauchung der Aorta an dem 
in Rede stehenden Orte auf die gleichen Zugwiricungen bezogen 
wird. Insoferne jedoch diese Zugwirkungen ihrerseits abhaugig 
sind von der Verkriimmung und aneurysmatischen Dehnung der 
Aorta ad^cendens, kann man das zeltformige Aneurysma audi 
als eine Form des consecutivon Aneurysma bezeichnen. 

Das zeltformige Aneurysma der Aorta descendens ist eine 
Folge der Formveranderung und Knickung der aufsteigeoden 
Aorta. Diese ihrerseits hat ihren Grund in einer Schwachung 
der Wand der aafsteigenden Aorta, wodurch diese dem Blut- 
drucke an einer Stelle nachgiebt. Letztere Veranderung ist eine 
directe Wirkung des Blatdruckes, die Zerrung und Anspannung 
der intercostalen Arterien dagegen eine indirecte Wirkung^ des 
Blutdruckes, abhangig von der Formveranderung des Aorten- 
bogens. Insofern aber die Spannung der obersten Intercostal- 
arterien ein Aneurysma erzeugt, ist auch letzteres, das zeltfor- 
mige Aneurysma der Aorta descendens das Ergebniss einer in- 
directen Wirkung des Blutdruckes, wie dies oben behauptet 
wurde. Der wesentliche Charakter eines zeltformigen 
Aneurysma aber ist gegeben in dem Umstande, dass es 
entsteht durch die Seitens eines abnorm gespannten 
Seitenzweiges bewirkte Dehnung der Wand eines Ar- 
terienstammes. 

Aehnliche Versuche habe ich auch mit frei aufgehangten, 
somit gradlinig verlaufenden Gummischlauchen angestellt, wobei 
die Entstehung eines asymmetrisch, einseitig aufsitzendon Aneu- 
rysma in jedem Falle eine erhebliche Verkrummung des Schlau- 
ches bewirkte, in dem Sinne, wie es in Fig. 16 und 17 angc- 
deutet ist. Eine bei a durch Abschmelzung bewirkte Verdiin- 
nung des Gummischlauches Fig. 16 fiihrt zu einer Form- und 
Lageveranderung und zugleich zu einer erheblichen Verlangc- 
rung des Schlauches, wie sie in Fig. 17 gezeichnct ist. 

Diese Versuche zeigen in allgemeinerer Weise und in Ueber- 
cinstimmung mit den anatomischen Erfahrungen, dass ein 
seitlich am Gefassrohr aufsitzendes Aneurysma immer 
zu einer Verkriimmung der Verlaufsrichtung der 
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Arterie fiihren muss, odor wenn man es so ausdriicken will, 
zu einer seitlichen Verschiebung des Gefassrohrs an der Stelle 
des Aneurysma — vorausgesetzt , dass das betreffeude Gefass 
hinreichend frei beweglich ist. Wo letztere Bedingung niclit 
erfiillt ist, wo namentlich die Arterienverzweigungen den Stamm 
in seiner Lage festhalten, ergeben sich abnorme Zugwirkungen 
namentlich auf die Ursprungskegel dieser Seitenzweige und 
durch diese auch auf die benachbarten Theile der Wandung 
des Gefassstammes. Genau das Gleiche gilt nun fiir 
spindelformige Aneurysmen, welche den ganzen Um- 
fang des Arterienstammes in Mitleidenschaft gezogen 
haben, mit der Bedingung, dass diese spindelformigcn 
Aneurysmen asymmetrisch sitzen zur Gefassaxe. 

Wenn man in einen dunnwandigen Gummischlauch *) eine 
relativ grossc Glaskugel einschiebt und sodann mit starkem 
Drucke den Schlauch auftreibt, so entsteht ein Aneurysma von 
betrachtlicher Grosse. Man kann sodann nach einiger Zeit die 
Kugel entfernen, immer bildet sich wieder an dor geschwachten 
Stelle des Schlauches ein Aneurysma, wenn man den Inhalt des 
Schlauches unter Druck setzt. Ist das Aneurysma symmetrisch 
zur Schlauchaxe, so erleidet diese keine Verkriimmung; jede 
Asymmetrie des gebildeten Aneurysma fiihrt aber zu einer erhebli- 
chen Verkriimmung der Gefassaxe, wie dies in Fig. 18 angedeutet 
ist. Auch diese Veranderungen sind ganzlich unabhangig von 
der Geschwindigkeit des Fliissigkeitsstromes in den Schlauchen. 
Sie gelingen auch bei vollstandiger Unterbrechung des Stromes 
und hangen somit ausschliesslich von dem Seitendrucke der den 
Schlauch fiillenden Fliissigkeit, beziehungsweise von den Span- 
nungsverhaltnissen der Schlauchwand ab. 

In Beziehung auf letztere aber macht man bei solchen 
Versuchen die Erfahrung, dass ein viel geringerer Druck geniigt, 
um ein bestehendes Aneurysma eines Gummischlauches in seinem 
Bestande zu erhalten, als zuvor nothig war zur Erzeugung des 
Aneurysma. Wenn ich ein neues Stiick jenes oben erwahn- 
ten, diinnwandigen, rothcn Gummischlauches — ohne An wen- 
dung einer Glaskugel — unter Druck setzte, so entstand bei etwa 
45 cm Hg an einer vorher niclit bestimmbaren Stelle ein Aneu- 

') Hierzu wurden rothe GummiscLlauche verwendet. 
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rysma von nahezu Apfelgrosse. Man konnte hierauf den Druck 
im Innern desselben auf 32 cm Hg abfallen lassen, wobei das 
Aneurysma nicht erheblich an Grosse abnahm. Wurde sodann 
der Drack vollig aafgehoben, so konnte der Versuch beliebig 
oft wiederholt werden, wobei allmahlich die beiden Druck werthe 
45 cm Hg and 32 cm Hg, etwas abfielen, um spater etwa 36 
und 28 cm Hg zu betragen. Zugleich entstand eine Schwachung 
der Wand, welche sich dadurch geltend machte, dass nach Ver- 
schwinden des Druckes an Stelle des Aneurysma sich eine dau- 
ernde, flache Dehnung der Wand zeigte. Es soil dieser Versuch 
hier mechanisch nicht weiter analvsirt werden. Er illustrirt 
aber in sehr zutreffender Weise gewisse Beobachtungen am 
Menschen, welche darauf hinweisen, dass sehr haufig eine, wenn- 
gleich vortibergehende, abnorm hohe Blutdrucksteigerung noth- 
wendig ist, um ein Aneurj^sma zu erzeugcn, welches sodann bei 
normalem Blutdrucke bestehen bleibt. Wenn hierbei auch eine 
Ueberdehnung der Aneurysmawand stattfindet, welche die Elasti- 
citat derselben herabsetzt, so liegt doch der Hauptgrund fiir den 
dauernden Bestand des Aneurysma in dem Umstande, dass ein 
relativ geringer Druck, welcher nicht im Stande ware 
ein Aneurysma zu erzeugen, geniigt um ein bestohen- 
des Aneurysma zu erhalten, selbst dann, wenn keine 
auffalligen Aenderungen in den Elasticitatsverhalt- 
nissen mehr eintreten. Offenbar ist bei gleichem 
Drucke die Spannung der Wand eines solchen Aneu- 
rysma, entsprechend seinem grosserem Kriimmungs- 
radius, viel betrachtlicher als die Spannung der Wand 
der angrenzenden, nicht erweiterten Theile der Arte- 
rien. Ein Druck, welcher den Gummischlauch normalen Kali- 
bers nicht erheblich erweitert, dehnt das Aneurysma um ein 
Betrachtliches. Dami t erklart sich zugleich auch die den 
Aneurysmen zukommende Neigung zur Ruptur. 

In Vorstehendem sind die verschiedenen Formen wahrer 
Aneurysmen der Aorta thoracica erortert, welche mir zur Beob- 
achtung vorlagen. Zuniichst fallt bei einer iibersichtlichen Be- 
trachtung derselben ihre geringe Grosse auf. Unter 44 wahren 
Aneurysmen der Aorta thorac. waren die beiden in Fig. 7 ab- 
gebildeten bei Weitem die grossten. Der Schluss, dass iiber 
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haupt die wahren Aneurysmen der Aorta nur eine ge- 
ringe Grosse erreichcn, diirfte aber ura so raehr gerecht- 
fertigt sein, als in Combination rait dem spiiter zu beschrei ben- 
den Ruptoraneurysma noch weitere 48 Aneurysmata vera unter- 
sucht werden konnten, deren Grosse, soweit sie durch einfache 
Dehnung der Gefasswand bedingt war, gleichfalls hinter den 
Aneurysmen der Fig. 7 zuriickblieb. Auch sind die letztgenannten 
Aneurysmen der Fig. 7 strenge genommen nicht in alien Theilen 
als wahre Aneurysmen zu bezeichnen. An einzelnen Stellen 
fehlt die Tunica media im Gebiet der Aneurysmasacke, so dass 
man eigentlich von Aneurysma mixtum zu sprechen berechtigt 
ware. Ausserdem war das Aneurysma der absteigenden Aorta, 
mit dem Periost der Wirbelkorper verwachsen und in die spon- 
giose Substanz der letzteren cingebrochen, wahrend das Aneu- 
rysma der aufsteigenden Aorta an seiner Hinterflache eine sack- 
fbrmige Ausbauchung zeigte, welche durch Ruptur der inneren 
und mittleren Gefasshaut entstand, mit der Trachea eine Ver- 
wachsung einging um schliesslich in die Wurzel des linben 
Bronchus eiuzubrechen. Die Folge war eine todtliche Blutung. 
Alle diese Veranderungen haben beigetragen zur Vergrosserung 
der Aneurysmen der Fig. 7, so dass eigentlich auszusprcchen 
ware, dass untor dem mir vorliegenden Material von 92 wahren 
Aneurysmen der Aorta thoracica bei genauer Untersuchung kein 
wahres Aneurysma sich fand , welches die Grosse der in Fig. 7 
abgebildeten Biutsacke erreichte. 

Eine grosse Zahl dieser wahren Aneurysmen habe ich an 
passenden Stellen mikroskopisch untersucht. In alien Fallen er- 
wies sich die Intima bindegewebig verdickt, und zeigten sich 
in den grosseren Aneurysmen dieser Art vielfach die Erschei- 
nungen der hyalinen Degeneration, der Verkalkung und Atherom- 
bildung im Gebiete der neugebildeten Bindogewebsschichten der 
Intima. Die Media war im Gebiet dieser Aneurysmen regel- 
massig in erheblichem Grade verdiinnt, entsprechend der erheb- 
lichen Dehnung der Gefasswand. Diese Verdiinnung ist aber, 
was ich betonen muss, die einzige constante Veranderung in 
der Tunica media im Gebiete des Aneurysma verum der Aorta 
thoracica und wird durch dieselbe die Media nicht selten an 
einzelnen stark ausgebauchten Stellen bis auf Null reducirt, 
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wahrend zugleich Intima und Adventitia keine Unterbrechung 
aufweisen. Die Verdiinnuug der Media wird bereits bei den 
geringsten Graden der aneurysmatischen Erweiterung selir auf- 
fallend. Bei etwas hoheren Graden der Erkrankung treten, wie 
68 scheint, zuuachst die Erscheinungen der hyalinen Degenera- 
tion kleiner Theile der gedehnten Mascularis hinzu. Endlich 
bemerkt man in grosseren wahren Aneurysmen die von Koester*) 
und Krafft') geschilderten Erscheinungen der fibrosen Mesarte- 
riitis. Ich kann die Befunde dieser Autoren fiir grossere, wahre 
Aneurysnien voUig bestatigen. Doch bin ich nicht im Stande, 
die Mesarteriitis als die primare Veranderung anzusehen, weil, 
wie oben beriihrt, in den kleinsten Aneurysmen dieser Art eine 
starkere Vascularisation oder Spuren bindegewebiger Durchwach- 
sung der Media fehlten. Die primare Veranderung ist nach 
meinen Untersuchungen gegeben in einer durch Dehnung beding- 
ten Verdiinnung der Tunica media, durch welche die elastischen 
Lamellen der Media einander genahert werden, wobei zuweilen 
auch Verwerfungen der einzelnen Schichten vorkommen. Diese 
Veranderungen weisen aber auf- eine primare Verminderung der 
Widerstandsfahigkeit der Tunica media hin, analog derjenigen, 
welche ich fiir die Arteriosklerose nachzuweisen versuchte. 

Mit dieser Deutung steht sodann in bester Uebereinstimmung 
die Thatsache, dass nicht nur im Gebiete des wahren Aneu- 
rysma sondern auch in dessen weiterer Umgebung und in gros- 
seren Abschnitten des Aortensystems die Erscheinungen der 
Arteriosklerose bestehen, die freilich vielfach sich als diffuse 
Arteriosklerose charakterisiren und dem entsprechend sich der 
Erkennung mit unbewaffnetem Auge entziehen. Letzterer Um- 
stand hat manche Beobachter getauscht. Ich finde ofters bei 
Aneurysmen der Aorta adscendens erwahnt, dass die Intima 
vollig glatt, ohne Hiigel und Flecken erschieuen sei, wahrend 
sich mikroskopisch eine diinne Bindegewebslage unter dem En- 
dothel erkennen liess. Letztere wurde dann auf Grund der Er- 

*) Ko ester, Deber die Pintstehungf der vspontanen Aneurysmen und die 
chroniscbe Mesarteriitis. Sitzber. d. niederrhein. Gesellschaft fur Natur- 
u. Heilkunde in Bonn. 19. Jan. 1875. 

2) E. Krafft, Ueber die Entstebung der wahren Aneurysmen. Diss, inaug. 
Bonn 1877. 



gebnisse irgend welcher Farbungsmethoden als normal bezeichnet. 
Dies ist unrichtig. Die Intima der aufsteigenden Aorta entbehrt 
wie ich inzwischen nachwies *), unter physiologischen Verbal t- 
nissen einer Biiuiegewebslage. Es scheint mir dies der Erwah- 
nung werth, um die Begriindung abweichendor Meinungen, welche 
nJihere Boziehungen zwischen Ateriosklerose und wahrem Aneu- 
rysma leugnen, zu beleuchten. Die Beobachtungen jener Auto- 
ren bestatigen in der That die haufige Coincidenz der Arterio- 
sklorose und des Aneurysma. 

Die fibrose Mesarteriitis, welche in der Wand etwas grosserer 
Aneurysmen regelmassig auftritt, ist aber eine Erscheinung, die 
in wesentlich gleicher Weise auch bei hoheren Graden der Ar- 
terioaklerose vorkommt. Auch diese Veranderung spricht fiir 
eine innigere Beziehung zwischen beiden Erkrankungen. Doch 
muss man hinzufiigen, dass, iibereinstimmend mit den Befunden 
von Koester und Krafft, in der Tuunica media grosserer 
Aneurysmen haufig die Bindegewebsneubildung eine so erheb- 
llche wird, dass sie auf mikroskopischen Schnitten die Conti- 
nuitat der mittleren Gefasshaut vollig zu unterbrechen scheint. 
Bei der Arteriosklerose ist das nicht in gleichem Maasse der 
Fall; es erklart sich dies einfach, wenn man die ungleich star- 
kere Dehnung der Gefasswand im Gebiete des wahren Aneurysma 
erwagt. 

Neben der fibrosen Mesarteriitis beobachtet man in der 
Muskelhaut wahrer Aneurysmen eine Reihe regressiver Veran- 
derungen, namentlich hyaline Degeneration, Verkalknng und 
atheromatosen Zerfall. Am weitesten verbreitet unter diesen 
ist die erstgenanute. Ueber das Vorkommeu von Verfettungen 
kann ich raich aber nicht aussprechen, da ich, um die topo- 
graphischen Verhaltnisse zu schonen, der Untersuchung iramer 
eine Hartung der Objecte in Miiller'scher Fliissigkeit oder Alko- 
hol vorausgehen liess. Zerreissungen im Gebiete dor Tunica 
media, wie sie Helmstedter') schildert, fand ich nur in der 
Umgebung von Rupturaneurysmen, welche in einer spateren Mit- 
theilung Beriicksichtigung erfahren. 

Dieses Archiv Bd. 93. 

-) Helms ted ter, Du Mode de formation des auevrysmes spoiitaues. 
Diss, inaug. Strassburg 1873. 
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Die Adventitia der wahren Aneurysmen der Aorta tho- 
racica zeigt in vielen Fallen sehr ausgepragte Veranderungen in 
Form einer fibrosen Periarteriitis. Es erscheint dann die Ad- 
ventitia verdickt und von narbiger BeschaflFenheit. Die Vasa 
vasorum konnen dabei ein normales Verhalten darbieten, in der 
Kegel sind sie erheblich an Zahl vermehrt und weiter^als nor- 
mal. In einem Falle zeigte die Adventitia eines solitaren spin- 
delformigen Aneurysma der Aorta ascendens bei einer 50jahrigen 
Frau durchgehends eine Dicke von 1,5 — 2 mm bei ausgesprochen 
schwieliger Beschaffenheit. Auch hierbei waren die Vasa vaso- 
rum der Adventitia erheblich vermehrt, indessen doch nicht in 
dem Grade wie das Bindegewebe, so dass letzteres als relativ 
sehr arm an Blutgefassen zu bezeichnen war. Die schwielige 
und narbige Verdichtuug erstreckte sich auch auf benachbarte 
Gewebe, auf das Pericard, soweit dieses die aufsteigende Aorta 
umkleidet, sowie auf die unmittelbar angrenzenden Theile des 
mediastinalen Zellgewebes. Im Mediastinum selbst waren keiner- 
lei Veranderungen zu finden, welche als Ursache dieser schwie- 
ligen Verdichtungen betrachtet werden konnten. Es scheint 
demnach, dass hier die schwielige Mediastinitis als eine Fort- 
setzung der schwieligon Periarteriitis aufgefasst werden muss. 
Auch in den Fallen von multipler Aneurysmabilduug, welche 
Kussmaul und R. Maier'), sowie P. Meyer*) beschrieben 
habcn, konnte stellenweise eine Fortsetzung der periarteriitischen 
Veranderungen auf die Gewebe der Umgebung nachgewiesen 
werden. Zugleich bestand im Gebiete des Aneurysma des Falles 
meiner Beobachtung diffuse und knotige Endarteriitis mit hyaliner 
Degeneration und Spuren von Verkalkung der Intima, fibrose 
Mesarteriitis massigen Grades und eine Verdiinnung der Tunica 
media, welche namentlich im Gebiete der knotigen Verdickungen 
der Intima starker hervortrat. Die iibrigen Theile des Arterien- 
systenies erwiesen sich nur in geringerem Grade arteriosklerotisch 
verandert ; iiberall aber traten entsprechend den starkeren, knoten- 

') Kussmaul und R. Maier, Ueber eine bisher nicht beschriebene Ar- 
terienerkrankung (Periarteriitis nodosa). Deutsches Archiv f. klin. Med. 
1866. I. 

'-*) P. Meyer, Ueber Periarteriitis nodosa oder multiple Aneurysmen der 
mittleren und kleineren Arterien. Dieses Archiv Bd. 74. 1878. 
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formigen VerdickuDgeD der Intirna neben der Mesarteriitis ^fibrosa 
deutlich die Erscheinungen der fibrosen Periarteriitis auf. Als 
Todesursache faud sich neben einer interstitieilen chronischen 
Nephritis massigen Grades ein primares Magencarcinom mit zahl- 
reichen Metastasen in der Leber and in den retrogastrischen, 
mediastinalen und cervicalen Lymphdriisen, verbunden mit hoch- 
gradiger Abmagerung, und den Erscheinungen eines ausgesproche- 
nen Marasmus, sowie brauner Atrophic des Herzmuskels, Stauung 
im Venensystem und Lungenodem. 

Im Allgemeinen gewinnt man das Ergebniss, dass die ge- 
ringsten Grade der aneurysmatischen Erweiterung einer Arterie 
in der Regel keine deutlichen und zweifellosen Veranderungen 
in der Adventitia hervorrufen, dass dagegen etwas grossere wahre 
Aneurysmen immer zu fibroser Periarteriitis fiihren. Auch in 
diesem Punkte stimmt somit die wahre aneurysmatische Erwei- 
terung der Arterien iibereiu mit den Erweiterungen, welche zur 
Arterioskierose fiihren. Dabei kann es nicht auffallen, dass die 
Periarteriitis im Gebiete des Aneurysma starker sich entwickelt, 
als bei der Arterioskierose, die im Allgemeinen, in Folge des 
langsameren Verlaufes der Dehnung der Media und der eutspre- 
chend relativ ausgiebigeren Compensation der letzteren durch 
fibrose Endarteriitis, weniger betrachtlichere Erweiterungen des 
Lumen bewirkt. Eine Proportionalitat zwischen der Lumener- 
weiterung und dcm Grade der Entwickelung der Periarteriitis ist 
im Allgemeinen nicht zu bezweifeln, und fiir die grosse Mehr- 
zahl der Falle sehr auffallend. Sie besteht aber nicht immer. 
Der soeben ausfiihrlicher erorterte Fall von spindelformigem Aneu- 
rysma der Aorta adscendens mit hochgradiger Periarteriitis zeigt, 
dass im Einzelfalle offenbar noch andere Verhaltnisse mitwirken, 
sei es dass individuelle Verschiedenheiten hierbei in Betracht 
kommen, sei es dass Besonderheiten in den Ursachen der Er- 
krankung bestehen. 

Die Periarteriitis hat unzweifelhaft eine grosse Bedeutung 
fiir die Symptomatologie der Erkrankung sowohl als fiir gewisse 
iible Ausgange. Es beschrankt sich in der That die Binde- 
gewebswucherung nicht auf die Adventitia, sie greift immer mit 
der Zeit auf die Nachbarorgane fiber. Unter diesen aber sind 
in erster Linie zu erwahnen grossere und kleinere Nervenstamme, 
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sowie die Pacini'schon Korperchen, welche zufolge meiner friihe- 
ren Untersuchungen ^) so haufig in der unmlttelbaren Uingebuug 
der Arterien sich finden. Die Pacini'schen Korperchen sind zwar 
im Gebiete der Brustaorta weniger zahlreich als an der Aorta 
abdominalis, immerliin aber haufig genug. Vielleicht erklart 
ihre Anwesenheit einen Theil der raehr oder weniger hochgradi- 
gen Schmerzempfindungen, welche von den Aneurysmen aus- 
gehen. Moglicher Weise sind sie auch in Betracht za Ziehen 
bei der Erklarung inancher tief in der Brust sitzender abnormer 
Sensationen und Schmerzempfindungen, welche die einfache ar- 
teriosklerotische Erweiterung der Arterien begleiten. 

Ich mochte mir vorbehalten, bei einer anderen Gelegenheit 
ausfiihrlicher auf die Aortito aigue der italienischen und franzo- 
sischen Autoren zuriickzukommen. Cnter diesem Begriffe schei- 
nen mir aber sehr verschiedenartige Dinge vereinigt zu sein. 
Hierher gehoren die Erscheinungen der acuten purulenten Ar- 
teriitis und der acuten ulcerosen Arteriitis, auf welche hier nicht 
niiher einzugehen ist. Jene Autoren beriicksichtigen aber meiner 
Ansicht nach thatsachlich bei ihren Untersuchungen und Erorte- 
rungen der acuten Aortitis vorzugsweise zwei ganz andere Grup- 
pen von Erscheinungen. Erstens frische, hochstens als subacut 
zu bezeichnende, bindegewebige Verdickungen der Aortenintima, 
wie sie allerdings im Gefolge mancher Infectionen namentlich 
des Ileotyphus und, wie ich fand, auch des Scharlachs auftreten. 
Diese in der Kegel durch ihren grossen Zellreichthum ausge- 
zeichneten Neubildungen der Intima verdanken ihre Entstehung 
zweifellos gewissen Circulationsstorungen. Denn man findet in 
solchen Fallen entweder hochgradige Anamien, oder Alterationen 
der Capillarbahn, welche zu Ecchymosenbildung oder zur Ent- 
stehung von Oedemen ffihren. Auch wird man die Moglichkeit 
einer Herabsetzung der tonischen Innervation der Gefasswand in 
solchen Fallen in Betracht zu Ziehen haben. Es sind dies alles 
Momente, welche geeignet sind den Blutstrom in den Arterien 
zu verlangsamen und eine compensatorische Endarteriitis einzu- 
leiten. In den von mir beobachteten Fallen dieser Art wurde 
aber, entsprechend dem Fehlen periarteriitischer Veranderuugen, 

») Dieses Archiv Bd. f'3 u. 05. « 
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von Schmerzempfindungen, welclie auf die Gefassbahn zu be- 
ziehen waren, nichts berichtet. Wenn solche Schmerzempfindun- 
gen in anderen Fallen nicht vermisst werden, so erklaren sie 
sich vielleicht durch eine Erweiterung der Arterien in Folge einer 
Herabsetzung des Gefasstonus. Dass starke, auf vasomotorischen 
Storungen beruhende Arterienerweiterungen schmerzhaft sein 
konnen, ist ebcnsowenig zu bezweifelu, wie die Schmerzhaftig- 
keit, welche eine fibrose Periarteriitis durch eine Compression 
von Nerven und Pacini'schen Korperchen erzeugt. 

Die zweite grosse Gruppe von Fallen, welche als acute 
Aortitis bezeichnet werden, sind unzweifelhaft durch chronische 
Arteriosklerose bedingt. Nach meinen Wahrnehmungen handelt 
es sich dabei haufig nicht nur urn abnorme Sensationen sondcrn 
auch um heftigere Schmerzen in der Tiefe des Brustkorbes oder 
in der Riicken- und Lendengegend, welche in die Extremitaten 
ausstrahlen konnen. Ob diese Folge sind der einfachen Dehnung 
der Gefasswand, welche die Arteriosklerose charakterisirt, oder 
ob in vorgeriickteren Fallen periarteriitische Veranderungen eine 
Rolle spielen, kann erst durch sehr viel ausgedehntere Erfahrung 
gepriift werden. Die einfache Dehnung der Gefasswand diirfto 
aber wahrscheinlicher Weise geniigen, um die in der Gefasswand 
selbst liegenden Nervenstammchen und die in der Nachbarschaft 
befindlichen Pacini'schen Korperchen zu driicken. 

In ganz jihnlicher Weise mochten auch bei dor aneurysma- 
tischen Erweiterung der Arterienbahn' die nervosen Apparate 
der Gefasswand in Mitleidenschaft gezogen werden. Mit voller 
Bestimmtheit diirfen indessen nur diejenigen nervosen Er- 
scheinungen von der Erweiterung der Arterien abgeleitet werden, 
welche ausgehen von den grossen Nervenstammen, die den 
Arcus aortae umgreifon. Es sind dies namentlich die Lahmungen 
der Kehlkopfs'musculatur, welche vom N. recurrens n. vagi 
versorgt wird, sowie Erscheinungen der Dysphagie und des 
Erbrechens, ausgehend vom Stamme des Vagus. Vielleicht sind 
auch die Erscheinungen des Herzklopfens, der Beengung und 
der Angina pectoris, wenn sie Aneurysmabildung im Gebiete des 
Arcus begleiten, in manchen Fallen auf Storungen der Inner- 
vation der Herzaste des Vagus zu beziehen. Alle diese Er- 
scheinungen erkliiren sich durch -Zerrungen diesor Nerven seitens 
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der erweiterten Aorta, namentlich wenn zagleich eine aus- 
giebigere Periarteriitis diese Nervenstamme fest mit der Wand 
des Arcus aortae verlothet. 

Die genannten Nervenstamme liegen in solchen Fallen in 
der schwielig verdickten Adventitia fest eingeschlossen. Ueber 
das Verhalten der einzelnen Nervenfasern dieser Stamme kann 
ich wenig berichten. In zwei Fallen, welche hinreichend gut 
conservirt waren, schienen sie unverandert. In anderen Fallen 
habe ich diesen Punkt nicht genauer gepriift, weil die Praparate 
bereits zu lange in geringem Alkohol gelegen batten, so dass 
eine genauere Prufung keinen Erfolg versprach. Dagegen tiberzeugt 
man sich in manchen Fallen, dass die von der periarteriitischen 
Narbenmasse umgebenen Abschnitte der genannten Nerven ab- 
geplattet und verdiinnt erscheinen. Es ist dies eine Veranderung, 
welche zweifellos auf dem fortschreitenden Wachsthum der 
Aneurysmen beruht. Indem die derben Bindegewebslagen, welche 
das Aneurysma umhiillen gedehnt werden, erfahren auch die 
eingeschlossenen Nerven eine entsprechende Dehnung und Ab- 
plattung. 

In ahnlicher Weise wie die Nerven verwachsen auch kleinere 
und grossere Venen, namentlich haufig die Yena anonyma 
brachiocephalica sin. mit den Aneurysmen des Arcus. Und auch 
hier hat die Verwachsung mit der schwielig verdichteten Ad- 
ventitia der Aneurysmen eine Abplattung und Dehnung der 
eingeschlossenen Yenenstamme zur Folge. Dabei wird das 
Lumen der Yene verengt, in einem Falle (Fig. 7) sogar ver- 
schlossen, worauf dann eine bindegevvebige Endophlebitis den 
Yerschluss zu einem dauerndeu gestaltete. Es bilden aber diese 
Veranderungen, und die analogen Anlothungen der Trachea, der 
Bronchien, des Oesophagus, des rechten Herzohres die Vor- 
berei.tung fiir einen spater erfolgenden Durchbruch der Aneu- 
rysmen in diese Hohlorgane, wie dies in der zweiten Mittheilung 
erortert werden wird. Alle diese Yerwachsungen mit Nachbar- 
organen sind aber abgesehen von den Nerven sowohl beim 
Aneurysma verum wie bei dem Aneurysma mixtum seltene 
Yorkommnisse. 
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Wirft man einen Ruckblick auf die gewonnenen Ergebnisse, 
so bemerkt man zunachst, dass diese sich beziehen auf die- 
jenigen Formen des Aneurysma der Aorta thoracica, welche nach 
der alteren Nomenclatur als Aneurysma verum und mixtum zu 
bezeichnen waren. Entweder besteht die Wand des Aneurysma 
aus alien drei Hauten der Arterion, oder aber die mittlere 
Haut ist ohne Zerreissung durch allmahliche Verdunnung an 
einzelnen starker ausgebauchten Stellen ganzlich geschwunden- 
Die Bezeichnungen An. verum und mixtum begrenzen aber die 
in Rede stehenden Aneurj'^smaformen nicht mit der wunschens- 
werthen Scbarfe, weil das Aneurysma mixtum auch solche 
Formen umschliesst, welche durch Ruptur einer der drei Haute 
entstanden sind. Auch erscheint eine einheitliche Bezeichnung 
der hier erorterten Formen wiinschenswerth, weil sie ihrer Genese 
nach iibereinstimmen und zwar darin, dass sie alle durch eine 
Dehnung der drei Gefasshaute entstehen. Sie konnen daher als 
Dilatations -Aneurysmen (An. per dilatationem) bezeichnet 
werden. Diese Dilatationsaneurysmen sind somit da- 
durch charakterisirt, dass ihre Wandung aus alien 
drei Arterienhauten besteht, von denen die Intima 
und Adventitia nach langerem Bestandc des Aneu- 
rysma bindegewebig verdickt erscheinen, wahrend die 
Media in der Regel verdiinnt, zuweilen sogar an einz,'el- 
nen Stellen bis auf Null verdiinnt ist. Grob anatomische 
Zerreissungen der Gefasshaute fehlen dabei vollig. Die Dilata- 
tionsaneurysmen erreichen im Allgemeinen nur eine geringe 
Grosse, umschliessen jedoch nach ihrer ausseren Gestalt eine 
Reihe von Unterarten: 

das Aneurysma diffusum 

„ „ fusiforme simplex 

„ yy fusiforme multiplex 

„ „ sacciforme 

„ yy skenoideum. 

Dabei fallt die Unterscheidung zwischen Aneurysma verum und 
mixtum nicht nothwendiger Weise weg. Vielmehr konnte man 
jede dieser Unterarten in zwei Varietaten verum und mixtum 
gliedern. Doch hat diese Unterscheidung nur eine geringere 
IkHJoutung, weil in diesem Falle das Aneurysma mixtum nur 
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als die Folge einer starkeren Ausbildung des Aneurysma verum 
erscheint, ohne dass neue Momente in den Verlauf des Krank- 
heitsvorganges eintreten. Aiich haben Koester und Krafft 
darauf aufmerksam gemacht, dass auch im Aneurysma verum 
die Bindegewebswucherung im Gebiete der Media haufig kleine 
nur mikroskopiscb erkenubare Unterbrechungen der letzteren 
bewirkt, wodurch gegebenen Falles bei starker Dehnung der 
Media Uebergiinge zwischen Aneurysma verum und mixtum ent- 
stehen, welche dereu Unterscheidung erschweren, 

Beziiglich der histologischen Structur der Aneurysmawand 
konnten die einschlagigen Beobachtungen von Koester und 
Krafft an etwas grosseren, in ihrer Entwickelung weiter vor- 
geschrittenen Aneurysmen bestiitigt werden. Neben den Er- 
scheinungen der Endarteriitis fibrosa findet sich an diesen immer 
audi fibrose Mesarteriitis und Periarteriitis. Da aber zugleich 
nachgewiesen werden konnte, dass an den kleineren, anscheinend 
jiingeren Dilatationsaneurysmen die fibrose Mesarteriitis und 
Periarteriitis fehlt, muss die Deutung aller dieser Befunde eine 
andere sein, als sie von den genannten Autoren versucht wurde. 
Nicht die Mesarteriitis, auch nicht die Endarteriitis oder Periar- 
teriitis kann als primare Veranderung, als Ursache der Dilatation 
gedeutet werden. Vielmehr ist die Erweiterung der Gefass- 
lichtung die erste anatomische Veranderung, welche zweifellos 
bezogen werden muss auf eine vorausgehende Verminderung der 
Widerstandsfahigkeit der Tunica media. Letztere, die Tunica 
media zeigt dabei in den Anfangsstadien keinerlei Structur- 
veranderung sondern nur eine von der Dehnung der ganzen 
Gefasswand abhangige Verdiinnung, wobei die elastischen 
Lamellen der mittleren Gefiisshaut sich dichter an einander legen. 

Unter solchen Umstanden erscheint es gerechtfertigt die in 
diesen Dilatationsaneurysmen immer zur Beobachtung gelangende 
Endarteriitis fibrosa als einen compensatorischen Vorgang zu 
betrachten, welcher die erweiterte Gefasslichtung wieder in ge- 
ringem Grade verengt, sich aber allzu langsam vollzieht, um 
der Erweiterung Schritt zu halten. Mesarteriitis und Periarteriitis 
dagegen stellen sich als Begleiterscheinungen dar, die im All- 
gemeinen mit dem Grade der Dehnung der Gefasswand an 
Intensitat zunehmen. Die Mesarteriitis diirfte dabei die Wider- 

3* 
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standsfahigkeit der Gefasswand, wenigstens gegeniiber der dau- 
ernden Spannung wesentlich herabsetzen, well sie mit einem 
erheblichen Verluste an musculosen qnd elastischen Elementen 
verkniipft ist. Die bindegewebige Verdickung der Adventitia 
und der das Gefass lose umhullenden Zellgewebslagen, vvelche 
man mit dem Namen der fibrosen Periarteriitis zu bezeichnen 
pflegt, tragt entschieden bei zu einer Verstarkung der Gefasswand 
und kann in diesem Sinne gleichfalls als ein compensatorischer 
Vorgang aufgefasst werden, dessen grosse Bedeutung indessen 
erst in der folgenden Mittheilung in seinem volleu Umfange ge- 
wiirdigt werden kann. 

Dieses Ergebniss lasst die nahe Verwandtschaft der Aneu- 
rysmabildung mit der Arteriosklerose immer deutlicher liervor- 
treten. Auch bei letzterer handelt es sich urn eine, durch eine 
Verminderung der Widerstandsfahigkeit der Tunica media bedingte 
Erweiterung des Arterienlumen, welche zu einer compensatorischen 
fibrosen Endarteriitis sowie zu einer fibrosen Mesarteriitis und 
Periarteriitis fiihrt. Wenn aber bei der Entwickelung der Arterio- 
sklerose eine Reihe mechanischer Momente maassgebend waren und 
die Gestaltung der gedehnten Gefasswand bestimmten, so gilt ein 
Gleiches auch fiir das Aneurysma. Die grosse Haufigkeit der 
Dilatationsaneurysmen der aufsteigenden Aorta steht unzweifel- 
haft in nachster Beziehung zu der Stosskraft der aus dem linken 
Ventrikel in die aufsteigende Aorta geworfenen Blutwelle. Die 
Ausbauchung der aufsteigenden Aorta tragt aber in vielen Fallen 
den Charakter einer multiplen spindelformigen Erweiterung des 
Arcus und der Aorta descendens. Endlich konnte man sich da- 
von (iberzeugen, dass in solchen Fallen, in welchen ein Aneurysma 
der aufsteigenden Aorta zu einer Knickung dieses Arterienabschnittes 
fiihrte, ein zweites Aneurysma am JAnfangstheil der Aorta de- 
scendens entstand in Folge eigenartiger Zugwirkungen, welche die 
verkrfimmte Arterie seitens der obersten Intercostalarterienur- 
spriinge erleidet. Dieser letztgenannten Erscheinung analog ist 
die Bildung arteriosklerotischer, bindegewebiger Verdickungen der 
Intima an den Verzweigungsstellen der Arterien *). Auch diese 
sind Folge von abnormen Spannungen der Seitenzweige, welche 

') Ueber Arteriosclerosis nodosa. Dieses Archiv Bd. 106.. 
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die Media des Gefassstammes zelt- oder trichterformig ausziehen. 
Wenn diese trichterformigen Hervorziehungen der Media bei 
Arteriosklerose aber durch Bindegewebe vollig ausgefullt werden, 
so mag daran Schuld seiD die langsamere Entstehung der.Aus- 
bauchung der Media, die in Beziehung steht zu den relativ ge- 
ringen Spannungen jener Arterienzweige. Hier bei der plotzlich 
entstehenden Ruptur der Gefasshaute der Aorta adscendens mit 
darauflfolgender Aneurysmabildung entsteht plotzlich ein heftiger 
Zug an den obersten Intercostalarterien der Aorta, welcher ent- 
sprechend grossere und relativ rascher sich entwickelnde aneu- 
rysmatische Ausbauchungen nach sich zieht, welche nicht leicht 
durch fibrose Endarteriitis compensirt werden konnen. 

Von entscheidender Bedeutung fur die Frage nach der Ver- 
wandschaft der Aneurysmabildung mit der Arteriosklerose ist 
aber die Thatsache, dass das Dilatationsaneurysma ausschliess- 
lich an arteriosklerotischen Gefasssystemen vorkommt. Haufig 
findet man bei den Dilatationsaneurysmen der Aorta thoracica 
den grossten Theil des Aortensystems arteriosklerotisch verandert. 
Zuweilen sind die Erscheinungen der Arteriosklerose am starksten 
ausgesprochen im Gebiete des Aneurysma und seiner Umgebung. 
In manchen Fallen sind die dem Aneurysma sich anschliessenden 
Arterienabschnitte fiir die Betrachtung mit unbewafFnetem Auge 
normal. Dann findet man aber in diesen Theilen mit Hiilfe des 
Mikroskops die Erscheinungen der diffusen Arteriosklerose. Und 
wenn m einzelnen Fallen auch diese in der Umgebung des Aneu- 
rysma fehlen, so beweist eine ausgebreitete Arteriosklerose der 
iibrigen Theile des Aortensystems die nahen Beziehungen zwischen 
Aneurysma und Arteriosklerose. Falle der letztgenannten Art 
sind mir indessen nur unter den Aneurysmen der Hirnarterien 
begegnet. — 

Nach meinen Wahrnehmungen glaube ich somit mit Be- 
stimmtheit in Abrede stellen zu diirfen, dass Dilatationsaneurysmen 
an im Uebrigen vollkommen normalen Aortensystemen vorkom- 
men. Bei der grossen Haufigkeit geringerer Grade der Arterios- 
klerose ist allerdings dieses Argument an sich nicht unbedingt 
beweisend fiir die Verwandtschaft beider Prozesse. In Verbin- 
dung mit den geschilderten Ergebnissen der anatomischen Unter- 
suchung der Aneurysmen, scheint es mir aber von entscheidender 
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Bedeutung. Eine abschliessendo Betrachtung ist indessen erst in 
einer folgenden Mittheilung, welche die iibrigen Formen der 
Aortenaneurysmen behandelt, durchfiihrbar. In jener werden die 
einschlagigeu Untersuchungen von Helmstedter und P.Meyer 
ihre Beriicksichtigung finden, und ich werde dann auch im Stande 
sein, die Tragweite der statistischen Erhebuugen zu priifen, welche 
anscheineud gegen eine nahere Verwandtschaft des Aneurysma 
mit der Arteriosklerose sprechen. 



Erklarung der Abbildungen. 

Tafel II und III. 

Fig. 1, Querschnitt der Art. ophthalmica. Diffuse Arteriosklerose. Ein seit- 
licb aufsitzendes, sackformiges , mit Hals versehenes Aneurysma ist 
vollstandig obliterirt durcb bindegewebige Verdickung der Intima. 
Vergr. 10. 

Fig. 2 — 12. Aneurysmatisch erweiterte Abschnitte der Aorta thoracica mit 
den Wurzeln der grossen Halsge^sse. Ursprunglich in naturlicher 
Grosse gezeicbnet und dann mit Hulfe des Storcbschnabels auf J 
verkleinert. Fig. 2 — 7, multiple spindelformige Aneurysmen. Fig. 8, 
solitares spindelformiges Aneurysma. Fig. 9, diffuses Aneurysma der 
aufsteigenden Aorta mit seltlich aufsitzendem, eroffnetem, sackformi- 
gem Aneurysma. Fig. 10-12, consecutive zeltformige Aneurysmen 
des obersten Endes der Aorta thoracica descemlens, als Volge aneu- 
rysmatiscber Erweiterung und Verkrummung der Aorta adscendens. 
In Fig. 4 ist der Abscbnitt ac nacb hinten gekrummt, so dass die 
absteigende Aorta, von c an abwarts, weiter zuruckliegt. In Fig. 6 
bezeicbnet der Punkt a die Gegend, in welcber an der Vorderflache 
der Arterie die Insertion des Lig. Botalli zu suchen ist. Fig. 7. In 
der spaltformigen Einziebung, unmittelbar unter der Ansatzstelle des 
Lig. Botalli, erscheint der linke Broncbus. Fig. 10. Der Aorten- 
bogen ist der Lange nacb halbirt und die Innenflache der binteren 
Halfte, welche zablreicbe arteriosklerotiscbe Hugel tragt, gezeicbnet. 
Auf der Schnittflache des zeltformigen Aneurysma der Aorta descen- 
dens bemerkt man zwei Schicbten, eine innere von wecbselnder Dicke, 
die Intima, und eine aussere von annabernd gleicbbleibender Dicke, 
die Media und Adventitia. 

Fig. 13—18. Versucbe mit Gummischlaucben zur Erklarung der Entstebung 
des zeltformigen Aneurysma der Aorta thoracica descendens. Siebe 
Text. 

(Separatabdruck aus Virchow's Archiv fur patbologiscbe Anatomic und 

Pbysiologie und fur klinische Medicin. 111. Band. 1888.) 

Druck und Verlag von Georg Reimer in Berlin. 
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Untersuchungen iiber Aneurysmen. 

Von Prof. Dr. R. Thoma, 

Director dcs pathologischeii Instituts in Dorpat. 

Zweite Mittheilung. 
(Hierzu Taf. IX.) 



In der ersten Mittheilung wurde eine Reihe von Aneurysmen 
der Aorta thoracica beschrieben, welche durch eine einfache 
Dehnung der Gefasswand entstanden waren, und demgemass mit 
dem Namen der Dilatationsaneurysmen belegt wurden. 
Sie traten in fiinf Forraen auf, als diffuses Aneurysma, als ein- 
faches spindelformiges Aneurysma, als mehrfaches spindelformiges 
Aneurysma, als sackformiges Aneurysma und als zeltformiges 
Aneurysma. Alle diese Aneurysmen besassen nur eine geringo 
Grosse. Auch die grossten, in deren Wand die Tunica media 
hochgradig verdiinnt, stellenweise sogar vollstandig geschwunden 
zu sein pflegt, waren nicht gross genug, um am Lebenden eine 
sichere Diagnose zu gestatten. 

Erfahrungsgemass erreichen sehr viele Aneurysmen der 
Aorta thoracica einen viel betrachtlichoren Umfang. Man ge- 
winnt dann bei fliichtiger Betrachtung leicht den Eindruck, dass 
sie aus den friiher genannten Formen einf^ch durch eine fort- 



schreitende Dehnung der Wand hervorgegangen seien, und aus 
diesem Grunde wurden sie bisher nicht von jenen getrennt. 
Eine solche Abtrennung derselben erscheint indessen in hohem 
Grade wiinschenswerfh und zwar zunachst aus dem Grunde, 
weil bei ihrer Bildung, wie in den folgenden Blattern uach- 
gewiesen warden soil, eine Zerreissung der inneren Ge- 
fasshaute eine maassgebende Rolle spielt. Weiterhin 
scheint aber auch das klinische Verhalten der Gefasserkrankung 
sich in vielen Fallon wesentlich zu andern in dem Augenblicke, 
in welchem das Dilatationsaneurysma in ein Rupturaneurysma 
iibergeht, indem letzteres in der Regel viel rascher sich ver- 
grossert, wobei alio Folgen und Gefahren des raschen Wachs- 
thums eines Aneurysma sich bemerkbar rnachen. 

Der Erweiterung des Gefasslumen durch einfache Dehnung 
der Wand ist durch die physikalischen Eigenschaften der letz- 
teren eine bestimmte Grenze gesetzt. Der fortschreitende Cha- 
rakter, welcher der Bildung des Dilatationsaneurysma ebenso 
wie der Arteriosklerose zukommt, bewirkt es aber, dass diese 
Grenze seitens des Dilatationsaneurysma sehr haufig liberschritten 
wird. Es erfolgt dann eine Zerreissung der Aneurysmawand, 
welche entweder zur todtlichen Blutung, oder zu der Bildung 
eines Aneurysma fuhrt, das ich mit dem Namen des Ruptur- 
aneurysma belegen mochte. Dieses aber erscheint unter zwei 
Formen, als dissecirendes Rupturaneurysma, wenn es die 
Haute der Gefasswand auf weite Strecken von einander trennt 
und schalen- oder mantelformig das Gefassrohr umgiebt, oder 
als sackformiges Rupturaneurysma, welches kugelsegment- 
ahnliche oder unregelmassige Erweiterungen der Gefasslichtung 
darstellt. Beziiglich des dissecirenden Rupturaneurysma werde 
ich spater noch einige gelegentliche Bemerkungen macheu, wobei 
es sich ergeben wird, dass dasselbe relativ genau bekannt ist. 
Das sackformige Rupturaneurysma aber ist vorzugsweise Gegen- 
stand dieser Untersuchung. 

Einige dieser Thatsachen wurden bereits von Rokitansky^) 
in einzelnen Fallen festgestellt. Er spricht sich in folgender Weise 
aus: „die seltene Heilung der Zerreissung des Aortenstammes 

Rokitansky, Ueber einige der wlchtigsten Krankbeiten der Arterien. 
Wien 1852. S. 17. 



(des sogenannten A. dissecting) erfolgt zuweilen a)it einer blei- 
benden, umschriebenen, sackigen Ausbuchtung der Zellscheide^. 
Zugleich verweist er auf eine Abbildung, welche grosse Aehn- 
lichkeit hat mit der Fig. 1, welche dieser MittheiluDg beigegeben 
ist. Fiir die grosse Mehrzahl der spontanen Aneurysmen da- 
gegeu lehnt Rokitansky eine solche Entstehungsweise aus- 
driicklich ab und betrachtet sie als einfache Folge der arterio- 
sklerotischen Veranderung der GelSsswand, welche zur Dehnung 
Veranlassung gebe, dagegen einer Ruptur der Gefasshaute 
vorbeuge durch innigere Verwachsung der letzteren unter sich. 
In wie fern die arteriosklerotischen Veranderungen die Gefass- 
wand vor einer Zerreissung schiitzen konnen, und in welchen 
Fallen die Arteriosklerose eine Zerreissung der Gefasswand be- 
giinstigt, soil spater erortert werden. An dieser Stelle glaube 
ich nur darauf aufmerksam machen zu diirfen, dass alle grossen 
Aneurysmen der Aorta, ich untersuchte deren 48 Exemplare, 
auf eine mehr oder weniger ausgiebige Zerreissung der Gefass- 
haute zuruckgefiihrt werden miissen. 

Diese Meinung hat bereits unter den alteren Autoren ge- 
wichtige Vertreter gefunden. Unter diesen will ich nur Scarpa^) 
und Larrey') nennen, welche im Wesentlichen unabhangig von 
einander die Lehre vertraten, dass eine Berstung der Gefasshaute 
als Ursache der Aneurysmabildung zu betrachten sei. Dem 
entsprechend konnte diese Frage in ihren Grundziigen als ab- 
geschlossen betrachtet werden, wenn Scarpa und Larrey un- 
umstossliche Beweise ihrer Meinung beigebracht hatten. Diese 
aber sind ohne eingehende mikroskopische Untersuchungen nicht 
zu liefern, und daher erklart es sich auch, wenn die an sich 
richtigen Forschungsergebnisse Scarpa's und Larrey's nicht 
allgemeine Anerkennung fanden. 

In neuester Zeit, als diese Mittheilungen bereits nahezu 
druckfertig niedergeschrieben waren, erschien eine grossere Ar- 
beit Eppinger's'). Die Bedeutung derselben liegt meines Er- 

') Scarpa, Reflexions et Observations anatoraico-chirurgicales siir Tane- 

vrisme. Paris 1809. 
^) Larrey, Medicinisch-chirurgische Denkwiirdigkeiten. Deutsche Ueber- 

setzung. Leipzig 1813. S. 289 flF. 
^) Eppinger, Pathogenesis (Histogenesis und Aetiologie) der Aneurysmen 



achtens vorzugsweise in seinen UntersuchuDgen parasitarer Aneu- 
rysmen. Beziiglich der hier interessirenden Fragen aber kanu 
ich seinen Ausfuhrungen nicht zustimmen. Indessen wird es 
mir erst am Schlusse meiner Arbeit, nachdem ich meine eigenea 
Beobachtuogen mitgetheilt habe, moglich sein die Differenzeo 
genauer festzustellea und zu besprechen. 

Meine Untersuchungen zeigen, dass die Zerreissung der 6e- 
fasshaute ausserordentlich hiiufig die Ursache der Aneurysma- 
bildung ist. Dabei handelt es sich jedenfalls in der Mehrzahl 
der Falle um Zerreissungen der Wandungen von Dilatations- 
aneurysmen. Zuweilen ist alierdings das primare Dilatations- 
aneurysma so wenig ausgesprocheu, dass dasselbe zweifelhaft 
sein kann, und in vielen Fallen mag es vielleicht in der That 
fehlen. Immer aber bestehen nach meiner Erfahrung mehr oder 
weniger deutliche Erscheinungen von diflfuser oder knotiger Ar- 
teriosklerose in der Umgebung der Rissoffnung. Dies ist leicht 
verstandlich, donn man wird von vorneherein zugeben mtissen, 
dass auch extreme Steigerungen des Blutdruckes nicht im Stande 
sind, vollig norraale Gefasswande zu zerreissen. Wo aber eine 
pathologische Verminderung der Festigkeit der Arterienwand sich 
entwickelt, da entsteht immer auch nach einiger Zeit eine diffuse 
oder knotige Arteriosklerose, und in einzelnen Fallen auch ein 
Rupturaneurysma. Es ist daher leicht ersichtlich, weshalb letz- 
teres immer von arteriosklerotischen Veranderungen in seiner 
Umgebung begleitet wird. 

Der Nachweis der Zerreissung der Gefasswande ist je nach 
dem Alter der Veranderung bald leichter bald schwieriger zu 
fiihren. Immer aber gelangt man zum Ziele, wenn man die 
ganzen Aneurysmen, oder geeignete Theile derselben in Celloidin 
einbettet und ausgedehnte topographische Diiunschnitte mikro- 
skopisch untersucht. Sehr einfach gestaltet sich das Ergebuiss 
in dem Aneurysma, welches in Fig. 1 in halber natiirlicher 
Grosse des Spirituspraparates abgebildet ist. 

Dasselbe stammt von einer 65jahrigen Frau. Anatomische 
Diagnose: Hochgradige Arteriosklerose. Allgemeine Erweiterung 
des Aortensystems, namentlich der Aorta adscendens. Sackfor- 

einschliesslicb des Aneurysma equi verminosum. Arcbiv fur kliniscbe 
Chirurgie Bd. 35. Supplement. 1887. 



miges Rupturaneurysma der Aorta adscendens. ErweiteruDg des 
Ostium arteriosum sinistrum. Relative Insufficienz der Aorten- 
klappen. Hypertrophic des liuken Yeatrikels des Herzens. Chro- 
nische interstitielle Nephritis. Multiple Oedeme, rechtsseitige 
hamorrhagisch-fibrinose Pleuritis. 

Es handelt sich urn einen Fall von diffuser Arteriosklerose, 
welcher namentlich in der Aorta descendens und in der Arteria 
lienalis zugleich auch mit den Erscheinungen hochgradiger kno- 
tiger Arteriosklerose und Verkalkung verkniipft war. Die auf- 
steigende Aorta ist stark erweitert, so dass man von einem 
diffusen Aneurysma derselben sprechen kann. Dabei zeigt die 
Intima, wie Fig. 1 erkennen lasst, nur geriuge gelbliche und weisse 
Flecken. Doch sei sogleich bemerkt, dass man mit Hiilfe des 
Mikroskopes iiberall in der Intima der Aorta adsc. eine deut- 
liche Bindegewebsschicht wechselnder Dicke nachweisen kann 
(diffuse Arteriosklerose). Vor AUem aber vvird die Aufmerksam- 
keit gefesselt durch einen grosseren und einen kleineren Riss 
an der Innenflache des genannten Gefasses. Beide haben ihren 
Sitz wie gewobnlich unmittelbar iiber den Klappen. Eine Blu- 
tung ist indessen nicht erfolgt, sondern es fiihren diese Risse in 
zwei Taschen, eine seichtere und eine tiefere, die ziemlich glatte 
Wande haben. 

Die mikroskopische Untersuchung beschrankte sich, da die 
Verhaltnisse in der kleinen und in der grossen Rissoflfnung 
wesentlich gleich zu sein schienen, auf letztere. Der erste 
Schnitt (Fig. 2 Vergr. 20) ist parallel zur Gefassaxe durch das 
ausserste, in Fig. 1 nach oben links gerichtete Ende des grosseren 
Risses gelegt. Man bemerkt in Fig. 2 zunachst eine ziemlich 
breite, bindegewebig verdickte Intima a, eine dunkel gezeichnete 
Media b und eine breite, helle Adventitia c, welche zwei Schich- 
ten von Vasa vasorum enthalt. Die inneren Lagen der Media 
sind von einem breiten Querrisse durchsetzt, und haben sich 
dem entsprechend etwas nach oben und unten zuriickgezogen. 
Diese Zuriickziehung bewirkt in der oberen Halfte der Figur 
bei d eine Verwerfung der mittleren Lamellen der Media, wobei 
diese zugleich etwas auseinander weichen und das Ansehen 
einer sehr lichten Gewebsmasse gewinnen, ohne dass an dieser 
Stelle cine Bindegewebsneubildung nachweisbar wiirde. Die 
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Verschiebung der unteren Lippe der Media ist dagegen begiinstigt 
durch cine breite, in der Figur nach unten gerichtete Spalte, 
welche ebenso wie der Querriss rait einem derben, stellenweise 
zellreichen Narbengewebe ausgefiillt ist. Das letztere ist in so 
reichlichem Maasse aufgetreten, dass die Innenflache der Aorta 
an der Stelle des Querrisses nur eine seichte Vertiefung erkennen 
lasst. Bezeichnend fiir die Entwickelung der ganzen Bildung 
aus einer primaren Zerreissung der Media ist aber ein Faser- 
biindei der letzteren, welches knieformig umgeschlagen in die 
Narbennoasse eingebettet liegt. 

Die folgenden Abbildungen Fig. 3, 4, 5 entsprechen einer 
Reihe der Gefassaxe paralleler Stufenschnitte, welche sich an 
Fig. 2 in passenden Entfernungen anreihen und auf diesem Wege 
eine genaue Feststellung der Einzelheiten in der ganzen Aus- 
dehnung des grossen Risses der in Fig. 1 gezeichneten Aorta 
adscendens gestatten. An Schnitt 2, welcher durch das ausserste 
linke Ende des grossen Risses (Fig. 1) gelegt war, reiht sich zu- 
nachst Fig. 3 (Vergr. 10). Auch hier betrifft die Zerreissung 
nur die innere Halfte der Media und die Retraction der Riss- 
enden hat wie in Fig. 2 zu einer Verwerfung einzelner Laraellen 
der Media gefiihrt, welche Verwerfung sich durch einen hellen, 
die Mitte der Media einnehmenden Streifen kund giebt. Der 
Blutstrom, welcher die Richtung des neben der Figur befind- 
lichen Pfeiles hatte^ war aber hier offenbar Ursache, dass das 
obere (peripherisch im Sinne des Blutstromes gelegene) Rissende 
der Media lippenformig abgehoben wurde. Die eintretende Ver- 
narbung hat dem entsprechend, indem sie die ganze freigelegte 
Fliiche der Media iiberkleidete, nach oben zu eine klappenahn- 
liche Tasche entstehen lassen, welche den Charakter eines kleinen 
Aneurysma tragt. Dieses kann seiner Entstehung nach als sack- 
formiges Rupturaneurysma bezeichnet werden. 

Noch eine weitere Veranderung erregt hier die Aufmerk- 
samkeit. Wahrend im Gebiete der Fig. 3 und in der ganzen 
Aorta adscendens kaum wahrnehmbare Spuren von Mesarteriitis 
in Gestalt kleinzelliger Infiltrationen langs den Vasa vasorum 
der Media bei stiirkerer Vergrosserung wahrnehmbar werden, ist 
die Adventitia im Gebiete des Rupturaneurysma erheblich ver- 
dickt durch reichliche Mengen eines zellarmen derben Binde- 



gewcbes. Diese ErscheiDungen der Poriarteriitis fibrosa kehren 
in der Wand aiier Rupturaneurysmen wieder, wahrend sie boi 
genau iibereinstimmenden Rupturen der Aorta, welche durch 
ausgiebige Blutung sofort zum Tode fiihren, fehlen konnen. Die 
Periarteriitis fibrosa kann somit nicht als Ursache der Ruptur 
bczeichnet werden, zumal da sie an sich eine Yerstarkung der 
Gefasswand bedingt. Sie muss eine Folge der Schwiichung der 
Gcfasswand, in diesem Falle der Aneurysmabildung sein. In- 
dessen werden erst die spater mitzutheilenden Befunde diese 
Verhaltnisse mit grosserer Genauigkeit klar legen und zeigeu, 
dass die Periarteriitis zuweilen auch der Ruptur der Media vor- 
ausgeht und der Blutung einen letzten Damm entgegenstellt, 
welcher dann regelmassig zu einem Aneurysma umgestaltet wird. 
Bs sind das Falle, in welchen bereits die Arteriosklerose , oder 
ein vorhandenes Dilatationsaneurysma die Periarteriitis fibrosa 
erzeugt hatte. 

Yiel ausgesprochener ist die Bildung des Aneurysma in 
einem Schnitte (Fig. 4 Vergr. 5), dessen Ort auf Fig. 1 etwas 
welter nach rechts zu suchen ist. Es ist bier bereits eine sack- 
formige Gestalt des Aneurysma gegeben. Bemerkenswerth ist 
aber, dass die VVandung des letzteren, obgieich kein Aneurysma 
verum der alteren Terminologie vorliegt, neben einer neugebil- 
deten, dicken bindegewebigen Innenschichte auch Theile der 
Media und die erheblich bindegewebig verdickte Adventitia ent- 
halt. Letztere grenzt unmittelbar an die Arteria pulmonalis 
(Fig. 4, p), welche hier fest mit dem Aneurysma vorwachsen 
ist Dieser Befund zeigt, wie leicht Tauschungen moglich sind, 
wenn man nur mikroskopische Durchschnitte von geringer Flachen- 
ausdehnung untersucht. Eine Beschrankung der Untersuchung 
auf eine kleinere Stelle der Aneurysmawand konnte bei ahn- 
lichen Bildungen alteren Datums, in welchen die Verhaltnisse 
fiir die Betrachtung mit unbewaffnetem Auge haufig viel weniger 
klar liegen, wohl zu der Diagnose eines Dilationsaneurysma also 
eines Aneurysma verum fiihren. Denn die bindegewebige Auf- 
lagerung auf der Innenflache unterscheidet sich nicht in durch- 
greifender Weise von dem Gewebe einer verdickten Intima. 
Dann aber folgen die Elemente der Media und Adventitia ahn- 
lich, wie in den sogenannten wahren Aneurysmen. 
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In den folgenden, nicht zur Abbilduug gebrachten Schnitten, 
weiche in Fig. 1 wiederiim etwas weiter rechts zu suchea sind, 
tiitt die aneurysmatische Ausbauchung starker hervor. Die 
fibrose Verdickung der Adventitia und der angrenzenden Gewebe 
ist hier in dem Winkel zwischen Aneurysma und Arteria pul- 
monalis nocli starker ausgebildet. Auf der Hohe der aneurys- 
matischen Ausbaucliung ist aber die Adventitia der Aorta und 
der Pulmoualarterie untrennbar verschmolzen, und durch die 
fortschreitende Dehnung erheblich verdiinnt. Man erkennt ohne 
Schwierigkeit, dass eiue weitere Dehnung des aneurysmatischen 
Sackes auch eine Dehnung und Verdiinnung der angelotheten 
Wand der Pulmonalis und schliesslich einen Durchbruch hatte 
nach sich ziehen konnen. 

Ich betone diesen Umstand, weil ich mich in vielen Fallen 
davon iiberzeugte, dass der Durchbruch aneurysmatischer Sacke 
in die Bronchien oder in den Oesophagus genau in diesor Weise 
crfolgte. Zuerst wird die Wand des an das Aneurysma an- 
grenzenden Bronchus oder Oesophagus durch periarteriitische 
Neubildungen untrennbar fest an den Aneurysmasack angelothet. 
Dann erfolgt eine gemeinsame Dehnung der verlotheten Theile 
und damit eine Verdiinnung der Scheidewand, bis die letztero 
dem Blutdrucke nachgiebt und einreisst. Wenn aber Roki- 
tansky die Behauptung aufstellt, dass sehr haufig der Durch- 
bruch des Aneurysma durch eine Nekrose der angelotheten 
Theile erfolge, so ist dies nur bedingt richtig. Eine solche £r- 
scheinung findet sich wie es scheint vorzugsweise am Oesophagus, 
nachdem zuvor durch die geschilderten Momente die Scheide- 
wand zwischen dem Aneurysma und der Hohle des Oesophagus 
auf ein Minimum verdiinnt ist. Auch bei dem Durchbruch des 
Aneurysma durch die Hautdecken kommen unzweifelhaft nekro- 
tische Prozesse in Erscheinung. Haufiger aber trifft man un- 
mittelbar vor dem Durchbruch, oder in der Umgebung der 
Durchbruchstelle eine hamorrhagische Infiltration der Gewebe, 
sei es dass von Seiten des Aneurysma her eine blutige Suffusion 
erfolgte, sei es dass in der stark gespannten Scheidewand in 
Folge der excessiven Spannung und Dehnung der kleinsten 
Venenwurzeln cine Stauung mit Diapedese odor blutiger Suffusion 
eingetreten war. Cadaverose Veranderungen in solchen hamor- 



rhagischen Suflfusioneo siod aber oifenbar zuweilen mit Nekrose 
verwochselt worden. 

Auf Fig. 1 findet sich in dem im Bilde rechts gelegenen 
Winkel der grosseren RissoffnuDg «ine Dahezu halbkugelformige 
tiefere Ausbauchung. Durch diese ist die Schnittebene der 
Fig. 5 gelegt. Das Aoeurysma besteht hier aus zwei AbtheiluD< 
gen, wie dies auch auf Fig. 1 ersichtlich ist. Beide Abtheilun- 
gen erscheinen in Fig. 5 durch einen Sporn a getrennt, welcher 
einen dunkel gezeichneten Rest der Media enthalt. Die Abthei- 
lung b dieses Aneurysma (Fig. 5) hat eine ahnliche Structur wie 
die aneurysmatischeu Ausbauchungen der friihcr beschriebenen 
Schnitte. Man erkennt dem Lumen zunachst eine breite, hell 
gezeichnete neugebildete Bindegewebslage, welche die Rolle der 
Intima iibernimmt. Diese Bindegewebslage ist nach aussen hiu 
mit einigen, als dunkle Striche sich darstellendeu Resten der 
Media belegt. Dann folgt die hochgradig verdickte Adventitia. 
Die Abtheilung c dagegen zeigt als Wand nur eine Fortsetzung 
der neugebildeten, bindegewebigen Auskleidung des Aneurysma, 
und enthalt zugleich eine dunkel gezeichnete, theils hyaline, 
theils feinkornige Fibringerinnung alteren Datums. Im Gebiete 
der Ausbauchung c liegt offenbar eine Ruptur nicht nur der 
Media, sondern auch der Adventitia vor, so dass nun die an- 
grenzende Wand der Arteria pulmonalis (Fig. 5, p) einen Theil 
des Blutdruckes der Aorta zu tragen hat, wobei sie durch den 
Druck des Pulmonalarterienblutes nicht unwesentlich unterstiitzt 
wlrd. Die Wand der Pulmonalarterie ist indessea an der Stelle 
des Aneurysma kaum merklich verdiinnt. Sie tragt aber in 
ihrer Intima einen kleinen Bindegewebsfleck. Letzterer hat fiir 
die Ziele dieser Uutersuchung, wie es scheiut, keiuerlei Bedeu- 
tuDg, da die Pulmonalarterie im Allgemeinen erweitert und an 
ihrer Innenflache mehrfach mit kleinen Bindegewebsflecken be- 
setzt war. 

Die Frage, ob dieses Aneurysma einer plotzlich eingetreteneu 
Zerreissung oder einer allmahlichen oder vielleicht stufenweise 
erfolgten Trennung der Aortenwand seine Entstehung verdanke, 
lasst sich leider fiir den einzelnen Fall nicht mit einiger Wahr- 
scheinlichkeit entscheiden. Weder in der Anamnese noch in der 
iibrigens sehr kurzen klinischen Beobachtung finden sich An- 
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haltspunkte. Audi der aDatomische Befund lasst in dieser Be- 
ziehung verschiedeno Deutung zu. Nur das cine lasst sich be- 
haupten, dass nehmlich das Aneurysma in der gegebeuen Form 
bereits langere Zeit vor dem Todo bestand. Dafilr legt die dicke 
BindegcwebsinenQbran, welche die Innenflache des Aneurysma 
bekleidet, vollgiiltiges Zeugniss ab. Diese Membran ist un- 
zweifelhaft neugebildet, wie sich in einfacher Weise aus demi 
anatomischen Befund ergiebt. Namentlich ist die Annahnie zu- 
riickzuweisen, dass die Ruptur nur die Media betroflfen babe, 
wahrend die Intima etwa nur gedehnt worden sei und sich dann 
nachtraglich mit ihrer Unterlage verbunden habe. Die in Rede 
stehende Bindegewebsmembran unterscheidet sich bei genauer 
Betrachtung durch ihreu Zellreichthum und durch den Mangel 
starkerer elastischer Elemente von dem Gewebe der pathologisch 
verdickten Intima. Indessen sind diese Unterschiede doch nicht 
durchgreifender Natur. Es ist deshalb zur Begriindung obiger 
Behauptung wesentliches Gewicht zu legen auf die Verhaltnisse, 
welche die Rander der Eingangsoflfnung zu dem Aneurysma 
bieten. 

In Fig. 1 kann man im ganzeu Umfange dieser Oeffnung 
den Rand der zerrissenen Intima erkennen. Die Einzelheiten 
ergeben sich aus den Fig. 2 — 5. Wahrend aber in Fig. 2, 3 
und 5 die neugebildete Bindegewebsauskleidung des Aneurysma 
sich unmittelbar an das Rissende der Intima anschliesst, greift 
in den Schnitten Fig. 4 und Umgebung ein anderes Verhaltniss 
Platz. Die bindegewebige Auskleidung des Aneurysma steht in 
keiner Beriibrung mit der Intima, sondern erscheint nur als eine 
die groberen Rauhigkeiten der Rissflachen iiberkleidende und aus- 
fiillende Gewebsschicht. Um dieses Verhalten vollig klar zu 
legen, habe ich den hackenformig umgeschlagenen Rand der Ein- 
gangsoifnung aus der Gegend der Fig. 4 noch bei starkerer, 
GOfacher Vergrosserung gezeichnet Fig. 6. Hier ist die binde- 
gewebig verdickte Intima der Aorta mit a, die dunkel gezeichnete 
Media mit b bezeichnet. Die Intima erscheint bei e abgerissen, 
entsprechend der Risslinie der Media. Die Innenflache c des 
Aneurysma ist bekleidet mit oiner breiten Bindegewebslage, die 
keinen Zusammenhang mit der Intima aufweist, indem eine ge- 
ringe Strecke weit die Media frei von dem Blutstrome bespiilt 
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wird. Auch bei d ist die Rissflache der Media mit Bindegewebe 
bedeckt, welches sich ebenso wie die Bindegewebslamelle c durch 
grosseren Zellreichthum und den Mangel elastiscber Blemente 
von der Intima a auszeichnet. Es scheint mir ein solches Ver- 
halten der Rissoifnung zweifeilos zu beweisen, dass die Binde- 
gewebslage c neuer Bildung ist. Leider ging der endotheliale 
Ueberzug verloren; die Kenntniss seines Verhaltens wiirde viel- 
leicht eine Bestatigung der Erfahrungen von Zahn^) geliefert 
haben, wonach die neugebildeten Bindegewebsmassen in Rissen 
der Aorteninnenflache des Menschen genetisch von einer Wuche- 
rung des zerrissenen Endothelrandes abzuleiton sind. Fiir eine 
solche Entstebung konnte geltend gemacht werden, dass immer- 
bin an vielen Stellen, wie Fig. 2, 3 und 5 zeigen, ein unmittel- 
barer Zusammenhang zwischen der Intima und der neugebildeten 
bindegewebigen Auskleidung des Aneurysraa bestebt. Aucb die 
Untersuchungen, welche ich gemeinsam mit Heuking^) anstellte, 
konnen eine solche Meinung weiterhin stutzen, da sie wohl mit 
grosserer Exactheit als friihere Arbeiten die Bedeutung des Endo- 
thels der Blutgefasse fiir die Bindegcwobsneubildung klar gelegt 
und namentlich bewiesen haben. 

Zerreissungen der Innenflache der Aorta adscendens sind 
keineswegs seltene Vorkommnisse. Ich babe ausser dem soeben 
beschriebenen Falle einen zweiten, in alien wesentlichen Punkten 
iibereinstimmenden beobachtet und vier Falle von Zerreissung 
aller Haute des Anfangstheiles der Aorta adscendens. Dabei 
war der Riss in der Intima und Media in der Regel annahernd 
von circularer Richtung, der Riss in der Adventitia und in dem 
angrenzenden Theile des Pericards longitudinal oder schrag. In 
diesen 6 Fallen zusammengenommen war immer vorhanden 
diffuse Arteriosklerose der aufsteigenden Aorta und knotige und 
diffuse Arteriosklerose anderer Theile des Aortensystems. Ein- 
mal zeigte die Aorta adscendens ebenfalls hochgradige knotige 
Arteriosklerose. Zugleich bestand Insufficienz der Aortenklappen 
and Hypertrophic des linken Ventrikels in zwei Fallen, ferner in 

') Zahn, Untersuchung fiber die Vernarbung von Qiiemssen der Arterien- 
intima und -media nach vorheiiger Uraschnurung. Dieses Arcbiv Bd. 96. 

^ Heuking und Thoma, Ueber die Substitution des marantiscben 
Thrombus durch Bindegewebe. Dieses Archiv Bd. 109. 
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zwei Fallen Hypertrophie des linken Ventrikels bei schlassfahigen 
Elappen und in zwei Fallen schienen weder dio Herzklappen 
noch der Myocard des linken Ventrikels erheblich verandert. 
Auffallend ist aber bei diesen Befanden der Umstand, dass in 
der Mehrzahl der Falle bei frischen Aortenrapturen nur diffuse 
Arteriosklerose bestand, und dass auch letztere zumeist nur ge- 
ringere Grade erreicht hatte. Spaterhin werden diese Thatsachen 
wieder beriihrt werden, da ihnen eine grosse Bedeutung fiir die 
Aetiologie der Aneurysmen zukommt. 

In einem siebenten Falle, der mir in der Sammlnng des 
hiesigen pathologischen Institutes zur Untersuchung vorlag, be- 
fand sich die Ruptur unmittelbar unterhalb der Semilunarklappen 
der Aorta. Der linke Ventrikel war hypertrophisch bei stark 
ausgepragter Stenose und deutlicher Insufficienz der Aortenklappe. 

Erwachsener Mann, unbekannten Alters, secirt am 25. Mai 1 876. 

Aus dem Sectionsprotocolle entnehroe ich: Herzbeutel stark ausge- 
debnt, entbalt etwa 180 ccm blutig gefarbter, traber, fibrinflockenbaltiger 
Flussigkeit. Beide Peri cardial blatter mit dicken zottigen Fibrinbelagen ver- 
sehen. Epicardiales Fettgewebe etwas vermehrt. 

Der ubrige Refund am Herzen wurde damals nur sebr kurz notirt, was- 
halb ich denselben von Neuem erhob. 

Das Her z stark vergrossert, und betriflft die Vergrosserung vorzugsweise 
den linken Ventrikel. Die Klappen der Pulmonalis, der Tricuspidalis und 
Mitralis annabemd unverandert. Das Ostium arteriosum sinist. stark 
verengt durcb eine bindegewebige Verwacbsung der sich gegenuberstebenden 
Theile der Schliessungsrander des hiuteren und des rechten, sowie des rech- 
ten und des linken Klappensegels. Zwischen den gegenuberstebenden Theilen 
der Schliessungsrander des linken und des hinteren Klappensegels keine Ver- 
wacbsung. Zugleich sind die Klappensegel der Aorta stark bindegewebig 
verdickt und etwas verkalkt, ihre Rander, soweit sie nicht verwachsen sind, 
zum Theil glatt und von derber, narbiger BeschafTenheit, zum Theil rauh, 
mit kleinen Substanzverlusten versehen und mit warzigen Fibringerinnungen 
besetzt, welche einen genauen Schluss verhindern. Im Allgemeinen sind die 
Klappensegel wenig beweglich und stellt das Ostium art. sin. eine 2—3 mm 
breite Spalte dar, welche in der Axe des Gefiisses beginnt und in der Rich- 
tung nach links und hinten bis zur Wand der Aorta reicht. Vergl. Fig. 7. 

Unmittelbar unter der letztgenannten Stelle, an welcher das starre Ostium 
sich der Innenflache der Aortenwand nahert, findet sich in letzterer eine 
schlitzformige, vertical gestellte Oeifnung vom 10 mm Lange und 1 — 3 mm 
Breite. Dieselbe entspricht ihrer Lage nach dem dreieckigen Raume unter 
und zwischen den convergenten , convexen Randern der Ansatzstellen des 
hinteren und des linken Klappensegels. Sie reicht aber nacb abw&rts bis 
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zur Wurzel des Aortenklappensegels der Mitr^lis. Durch diese Oeffnung ge- 
langt man in einen wallnussgrossen, schwach gefacherten Sack, welcher von 
oben her vom linken Herzohr bedeckt wird. Die Rander der OeflFnung sind 
verdickt und von schwieliger Beschaffenheit, zum Theil verkalkt, stellenweise 
glatt, stellenweise usurirt. Namentlich die usurirten Stellen enthalten Kalk- 
partikel eingesprengt. Die Wande des Sackes werden von einer glatten 0,5 
bis 1 mm dicken, anscbeinend bindegewebigen Membran ausgekleidet. Nir- 
gends ist eine Zerreissung des Sackes oder eine Verbindung desselben mit 
den Coronararterien nachweisbar. Vielmehr verlauft die Art. coron. sin. 
zwischen der unteren Wand des Sackes und dem oberen Ran'de des Myocard 
des ]inken Ventrikels im Sulcus atrioventricularis an gewohnlicher Stelle. 
Der obere Rand des aneurysm atischen Sackes reicht aber an der Aussen- 
flache der Aorta etwa 8 mm weiter nach oben als eine Ebene, welche man 
sich senkrecht zur Axe der Aorta durch den oberen Rand ihrer Semilunar* 
klappen gelegt denken kann. 

Fig. 7 soil diese Verbal tnisse in schematischer Weise zur 

Anschauung bringen. Es ist hier ein Schnitt durch das Herz 

gezeichnet in einer Ebene, welche parallel zur Atrioventricular- 

furche mitten durch die Aortenklappen gelegt ist. Man bemerkt 

hier den Querschnitt der Art. pulmonalis und der beiden Vor- 

hofe. In der Mitte der Figur findet sich dann der Querschnitt 

der Aorta, Die kleeblattfdrmige Flache, welche die verwachse- 

nen Klappen bilden, lassen zwischen sich einen Spalt, welcher 

sich durch die Gefasswand hindurch in das Aneurysma fortsetzt, 

da die Schnittebene etwas unterhalb der oberen Rander der 

Klappen angenommen ist. Nach vorn von dem Aneurysma liegt 

der Anfangstheil der Art. coron. sin., welcher sich vor dem 

Aneurysma nach links schlagt. 

Iin Uebrigen erscheint das Endocard unverandert. Das Myocard des 
linken Ventrikels, bei erweiterter Hohle, dicker als normal, stellenweise von 
starkeren Bindegewebsziigen durchsetzt. Der rechte Ventrikel etwas erweitert, 
seine Musculatur entsprechend um ein Geringes diinner. Aehnlich gestalten 
sich die Verhaltnisse im linken Vorhof. Rechter Vorhof unverandert. 

Anfangstheil der Aorta erweitert. Durchmesser am Spirituspraparat 33 mm. 
Innenfliiche glatt, mit einer dunnen, schwer abziehbaren Membran belegt. 
Coronararterien erweitert, ihre Innenflache mit sparlichen weisslichen Flecken 
besetzt. 

Geringe interstitielle chronische Nephritis mit Cystenbildung. 

Mikroskopisch konnte nur die aufsteigende Aorta untersucbt werden, 
wobei sich eine diffusa Arteriosklerose geringen Grades fand. 

Anatomische Diagnose. Diffuse und knotige Arterio- 
sclerose. Chronische fibrose und ulcerose Endocarditis der Aorten- 
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klappen. Stenosis ostii arterios. sin. Insufficienz der Aorten- 
klappen. Hypertrophie und Dilatation des linkon Ventrikels des 
Herzens. Zerreissung der Aortenwurzel unterhalb der Klappen 
mit Bildung eines sackformigen Rupturaneurysma. Fibrinos 
serose, hamorrhagische Pericarditis. 

Auch in diesem Falle handelte es sich, soweit die Unter- 
suchung rait unbewaifnctem Auge reicht, urn eine Ruptur der 
Aortenwand mit darauifoigender Bildung eines sackformigen 
Rupturaneurysma. Tnteressant ist aber die Localisation unter- 
halb der Klappen, welche unzweifelhaft abhangig ist von der 
Stenose des Ostium arterios. sin. ' Denn eine solche bedingt 
wahrend der Systole des linken Ventrikels eine die Norm wesent- 
lich liberschreitende Drucksteigerung unterhalb der Semilunar- 
klappen der Aorta, [ndem aber die gleichzeitig bestehcnde fn- 
sufficienz der Aortenklappen den stossenden Charakter des Pulses 
zu erhohen geeignet ist, kann auch diose mit verantwortlich ge- 
macht werden fiir die Zerreissung der Aortenwand. 

Boi fliichtiger Untersuchung zeigte das in Rede stehende 
Aneurysma viele Aehnlichkeit mit einera Falle, welchen Marti- 
notti^) unlangst bcschrieben und durch einen schonen Holz- 
schnitt eriautert hat. Indessen fand sich in der Beobachtung 
Marti no tti's der Eingang zu dem Aneurysma in dem Sinus 
Valsalvae des rechten Klappensegels und erstreckte sich noch 
eine geringe Strecke weit iiber den Punkt, in welchem sich das 
rechte und das linke Klappensegel beriihren, in den Sinus Val- 
salvae sin. aortae. Dem entsprechend bildete dieser Beriihrungs- 
punkt der beiden genannten Klappensegel eine Hervorragung in 
dem unteren Rande des Einganges zum Aneurysma. Einen ahn- 
lichen Fall beschrieb Turner') und diesem schliessen sich einige 
Beobachtungen von Rokitansky an, in welchen grossere Risse 

*) Martinotti, Una rara forma di Aneurysm! deir Aorta ascendente. 
Qazetta delle Cliniche. Torino 1886. 

^) Turner, An intramural pouch in one sinus of Valsalva. Transact of 
the path. Society. Vol. 36. 

In wie weit auch der Fall von Fischel, Aneurysma sinus Val- 
salvae perforans in atrium dextrum. Prager med. Wochenschr. 1878, 
No. 13 hierher gehort, kann ich nicht entscheiden, da mir die Arbeit 
im Augenblick nicht zug^ngig ist. 
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der Aorta adscendens sich nach abwarts bis in eiuen Sinus Val- 
salvae fortsetzten. 

Rapturen der Aorta adscendens mit und ohne Biidung von 
sackformigen Aneurysmen sind ausserdem in der Literatur recht 
zahlreich. Rokitansky^) hat eine Anzahl hierher gehoriger 
Beobachtungen unter dem Namen des Aneurysma dissecans be- 
scbrieben, obwohl in der Mehrzahl der Falle nur Rupturen der 
beiden inneren Gefasshaute ohne nennenswerthe Aufblatterung 
derselben vorlag. Aus neuerer Zeit erwahne ich die Beobach- 
tungen von v. Recklinghausen*), Zahn^) und Futterer*), 
durch welche in bestimmter Weise die Angaben von Rokitansky 
iiber die Ausheilung von Einrissen der beiden inneren Haute der 
Aorta bestatigt wurden. Die Thatsache aber, dass die Binde- 
gewebsmembran, welche den Riss auskleidet, neuer Bildung ist 
und nicht etwa einen Rest der Intinaa darstellt, konnte kaum 
bestimmter nachgewiesen werden als durch diejenigen Fiille aus- 
gedehnter, iiber grosse Abschnitte der Aorta sich erstreckender, 
dissecirender Aneurysmen, deren Hohlung allseitig von solchem 
derben, aber zellreichen Bindegewebe ausgekleidet war. Solche 
Falle wurden von Shekelton, Pennock, Henderson, Laennec, 
Bouilland, spater von v. Recklinghausen *), Friedlander^), 
Liittich^) und Finny®) ausfiihrlicher beschrieben. Es ergiebt 

*) Rokitansky, a. a. 0. 

*) V. Reckiinghausen, Dieses Archiv Bd. 30. S. 373. 

^) ZabD, Ueber einen Fall von Aortenaneurysma mit geheilten Quer- 

rissen der Intima und Media. Dieses Archiv Bd. 73. 
*) Futterer, Ueber einen Aortenriss mit Bildung einer falschen Klappe. 

Dieses Archiv Bd. 104. 
^) V. Recklinghausen, in der Dissertat. von Treibich, Ueber einen 

Fall von Aneurysma dissecans. Diss, inaug. Wurzburg 1867. 
*") Friedlander, Ein Fall von Aneurysma Aortae dissecans. Dieses 

Archiv Bd. 78. 1879. 
^) Lnttich, Aneurysma Aortae dissecans. Dieses Archiv Bd. 100. 1885. 
^) Finny, Dissecting Aneurysm of Shekleton. Dubl. Journ. of Med. Ass. 

1885. Aug. 

Dieses Aneurysma begann 2 Zoll uber dem Diaphragma an der Aorta 

descendens und erstreckte sich abwarts uber die Aorta abdominalis und 

beide Iliacae communes, in welche das Aneurysma wiederum eiumundete. 
Die altere Literatur, die mir hier leider nicht zugangig ist, gebe 

ich nach den Berichten von Rokitansky und Friedlander. 

2 
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sich aber durch diesen Vergleich auch die Frage nach der Ab- 
grenzung des Aneurysma dissecaus von den einfach sackfSrmigeti 
Rapturaneurysmen der Aorta. 

In dieser Beziehung tst zunachst zu erwahnen, dass sehr 
verschiedenartige Formen von Aneurysmen von einer Ruptur der 
Gefasshaute ihren Ausgangspunkt nehmen. Wenn man also das 
Rupturaneurysma als einen Gattungf^begriif ansicht, kann uian 
das dissecirende Aneurysma als eine Form des Rupturaneurysma 
betrachten, welche sich dadurch auszeichnet, dass es darch eine 
Aufblatterung der Arterienwand entsteht. Dabei kann die Tren- 
nung zwischen Intima und Media oder zwischen Media und Ad- 
ventitia stattfinden, oder endlich es kann die Trennung zwischen 
den verschiedenen Schichten der Media stattfinden. Wenn aber 
keine traumatischen Wirkungen eigener Art eingewirkt haben, 
wird man im Allgemeinen annehmen miissen, dass die Zer- 
reissung der inneren Wandschichten der Arterie vorausging der 
Aufblatterung der Arterienwand. Die Moglichkeit, dass in Folge 
eines Trauma zuerst eine Aufblatterung der Gefasswand eintrete 
ehe die Innenschichten einreissen, ist nach Roki tan sky ^s Unter- 
suchungon wohl zuzugeben. Anatomisch bewiesen ist aber eine 
solche Annahme nicht. 

Die Bildung des Aneurysma dissecans setzt offenbar immer 
voraus, dass der Zusammenhang der verschiedenen Scliichten der 
Geiusswand abnorm lose sei. Ein derartiges Verhalten der Ge- 
fasswand ist haufig bei diifuser Artcriosklerose nachweisbar, und 
offenbar ein Factor von grosster Bedeutung, dem gegeniiber einem 
etwa stattgehabten Trauma nur die Bedeutung einer Gelegen- 
heitsursache zugeschrieben werden kann. Sowie jedoch die Ver- 
bindung der Gefassiiaute unter sich eine festere ist, folgt auf eine 
Zerreissung der inneren Schichten der Arterienwand entweder 
nur die Bildung einer schmalen Spalte, welche mit der Zeit 
durch Narbengewebe ausgefiillt wird, oder aber die Entwickelung 
einer sackformigen Ausbauchung, eines sackformigen Ruptur- 
aneurysma. Dieses erscheint aber unter schr manuichfachen 
Formen, je nach der Zahl und Ausdehnuug der Einrisse, und 
nach ihrer Tiefe. Es werdeu in Folgeudem Falle verzeichnet 
sein, in welchem der Einriss auch Thetie der Adventitia oder 
die gesammte Adventitia betrifft, wobei daun periarteriitische 
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BiDdegewebsmassen neuer Bildung zusammen init der an der 
Inneuflache des ADeurysma neugebildeten BindegewebsmembraD 
die WanduQg des Sackes bildcn. Indem aber haufig mehrere 
solche sackforroige Rupturaneurysmen dicht neben einander be- 
stehen, wird die Mannichfaltigkeit der Formen noch weiter ver- 
mehrt. 

Eiu charakteristisches Beispiel eines solchen sackforraigeu 
Kupturaueurystna ist oben ausfuhrlich beschriebeu uod gezeichnet. 
Es beweist durch die lippenformige Gestaltung des oberen Ran> 
des seiner Eingangsoffauog seine nahe Verwandtschaft mit dem 
Aneurysma dissecans. Dass solche lippenformige Bildungen, 
wenn sie an den> unteren, dem Ostium art. sin. naheren Rande 
der Eingangsoffnung des Aneurysma sich bilden, die Gestalt von 
Semiluuarklappen annehmen konnen, zeigt zugleich die oben cr- 
wahnto Beobachtung von Fiitterer. Lippenformige Bildungen 
am Rande eines sackformigen Rupturaneurysma hat auch Zuur- 
deeg^) beschrieben, in cinem Falle, in welchem die Zerreissung 
sich auf die schwach und diifus bindegewebig verdickte Intima 
beschrankte, 

Mit der Bildung des Rupturaneurysma ist aber die Wirkung 
des Einrisses der Wand der Aorta adscendens nicht; erschopft. 
Yielmehr ergeben sich aus einem solchen Ereigniss zuweilen, wie 
in der ersten Mittheilung erortert wurde, Missstaltungen des 
Aortenbogens, welcbe zu Zerrungen und Aneurysmabildung an 
der Aorta descendens fiihren, so wie Dislocationen des Herssens 
und Richtungsanderungen der Aorta adscendens. Die Richtungs- 
anderungen der Aorta adscendens, welche nicht selten bereits bei 
arteriosklerotischen Verkriimmungen beobachtet werden, bewirken 
schwielige Verdichtungen des Pericardialiiberxuges der Aorta, wie 
sie Rindfleisch*) beschrieb. Diese schwieligen Verdickungen, 
Vincula aortae von Rindfleisch genannt, kann ich als ein nicht 
allzM seltenes Vorkommniss bestatigen. Sie stehen meines Er- 
achtens in gleicher Linie mit den schwieligen Verdickungen der 
Gewebe, welche sich an periarteriitische Verdickungen der Ad- 

*) Zuurdeeg, Ueber Verlauf und Entstehung eines Aneurysma Aortae 
mit Perforation in den recbten Vorhof. Diss, inaug. Bonn 1883. 

^ Kindfleisch, Ueber klammarartige Verbindungen zwischen Aorta und 
Pulmonalarterie (Vincula aortae). Dieses Archiv Bd. 96. 1 884. 

2* 
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ventitia aDScliHessen. Ebenso wie die verschiedencn Schichteu 
der Gefasswand auf eine Erweiterung des Lumen mit einer 
Bindegewebsneubildung antworten, so geschieht dies auch Seitens 
der benachbarten Gewebe, wenii diese durch die Gefasserkran- 
kuDg in abnorme Spannung versetzt werden. Insofern abcr in 
diesem Falle zahlreiche Nervenstamme in die schwieligen Massen, 
welche die Aorta adscendens umgeben, eingeschlossen werden, 
erklaren sich auch viele Falle von Angina pectoris. Denn die 
fortschreitende Erweiterung der Aorta dehnt diese Narbenmassen 
zusammen mit den eingeschlossenen Nerven, so dass letztere 
nicht selten vollkommen plattgedriickt erscheinen. Und es ist 
bekannt, dass Aneurysmen der aufsteigenden Aorta nicht selten 
mit Anfallen von Angina pectoris verbunden sind. 

Weun die Aorta adscendens und namentlich ihr Anfangs- 
theil , welcher die starkste Wirkung Seitens der Blutwelle aus- 
zuhalten hat, haufig Sitz von sackformigen Rupturaneurysmen 
ist, so gilt ein Gleiches fiir das ganze Gebiet des Arcus bis in 
den Anfangstheil der Aorta descendens. Die gewohnlichsto 
Form, unter welcher dabei namentlich die kleineren sackformi- 
gen Rupturaneurysmen sich darstellen, ist durch Fig. 8 und 9 
zur Anschauung gebracht. 

Das in Fig. 8 in 4facher Vergrosserung gezeichnete kleine 
Rupturaneurysma des Aortenbogens stammt von einem 49jahri- 
gen Manne. Bei der Section fand ich ausserdem hochgradige 
Erweiterung und Sklerose des Aortensystems, multiple Dilatations- 
aneurysmen. Insufficienz und geringe Stenose des Ostium arte- 
riosum sinistrum, Hypertrophie und Dilatation des linken Ven- 
trikels. Dilatation der tibrigen Herzabtheilungen und interstitielle 
Nephritis gerlngen Grades. Die Abbildung gewahrt eine sehr 
anschauliche Uebersicht eines Rupturaneurysma. Die Intima 
aortae ist diffus bindegewebig verdickt; in der Media findet sich 
neben hyaliner Degeneration eine sehr dunkelgezeichnete Ver- 
kalkung. Auch die Adventitia erscheint durchrissen. Ausge- 
kleidet wird das Aneurysma mit einer ueugebildeten Binde- 
gewebsmembran, welche sich deutlich von der Umgebung abhebt. 
Letztere lasst namentlich einige derbere Bindegewebszuge erken- 
nen, welche die Aneurysmawand stiitzen. Zwischen diesen 
Bindepewftbszii(?en findet sich reichlich kleinzellig infiltrirtes Ge- 
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webe, in detn die Querschnitte von fiinf Nervenstammen und 
einer kleinen Arterie mit bindegewebig verdickter Intima wahr- 
nehmbar werden. 

Alle diese Befunde sind nach den fruheren Er5rterungen 
leicht zu deuten. Schwieriger gestalten sich indessen die Vcr- 
haltnisse bei einem zweiten Aneurysma des Aortenbogeus, wel- 
ches in der gleichen Leiche getrofifen wurde. Dasselbe ist bei 
3facher Vergrosserung in Fig. 9 wiedergegebeu. Auflfallig ist 
an demselben zunachst die gelappte Gestalt. Diese ist bedingt 
durch den Umstand, dass in dem Sporne a ein kleiner Rest der 
Media enthaiten ist. In der Zeichnung ist dies ieider nicKt in 
wiinschenswerther Weise deutlich, da eine dichte kleinzellige In- 
filtration diese Spangc der Media umhiillt. Auch kleine Reste 
der Intima und Adventitia aortae sind hier einigermaassen er- 
kennbar, allerdings nicht mit voller Sicherheit. An dem einen 
Rande b der EingangsoiTnuug zu diesem Doppelaneurysma sind 
die anatomischen Kennzeichen eines Rupturaneurysma leicht 
nachweisbar. Die bindegewebig verdickte Intima, die Media 
und ebeuso die Adventitia erscheinen durchrissen, die Rissflachen 
bekleidet mit einer leicht abgrenzbaren Bindegewebsmembran^ 
die sich in die bindegewebige Auskleidung des Aneurysmasackes 
fortsetzt. 

Der gegentiberliegendc Rand der Eingangsoifnung (bei c) 
zeigt weniger bestimmte Structurverhaltnisse. Die Tunica media 
der Aorta ist sicher erkonnbar. Sie erscheint jedoch vielfach 
unterbrochen durch derbe Bindegewebsziige. Ihre Schichtung 
ist in geringem Grade unregelmassig verworfen, ihre Go webe in 
grosser Ausdehnung hyalin degenerirt. Diese Veranderungen 
konnten in Fig. 9, in Anbetracht der schwachen Vergrosserung 
nur angedeutet werden. Sie waren nichtsdestoweniger in dem 
Praparate sehr auffallig. Es sind dies Structurverhaltnisse, die 
sich erklaren, wenn man in Erwagung zieht, dass das hier ge- 
zeichnete Rupturaneurysma ebenso wie das friihere einem nicht 
unbetrachtlichen Dilatationsaneurysma seitlich aufsass. Solcho 
Zerkliiftungen der Media mit hyaliner Degeneration und unbe- 
deutender Verwerfung der Faserung sind in Dilatationsaneurys- 
men nicht seltene Erscheinungen. Es sind aber diese Verande- 
rungen wohl grossentheils Folge einer stark entwickelten Mes- 
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arteriitis fibrosa, welche die schwereron Foramen der Arteriosklerosc 
begleit^t. Moglicher WeUe habeo aber bier in der Media auch 
roechanische Zerkliiftungen in Folge der starken Waad&panuving 
Platz gQgriffen in der Weise wio dies von Helrastedter*) gc- 
scbildert wurde. Weiterhin verschwindet aber die Media am 
Raude der sackformigen Ausb^uch^ng vollkomm^n. Die Adven- 
titia der Aortenwand bei c iet stark kleinzellig infiltrirt und er- 
hebiich bindegewebig verdickt. Eine Zerreisauog derselbea ist 
nicbt (pit einiger Sicherheit nachweisbar, vielmehr geht sie ohne 
sscharfe Grenze in ein feinfaseriges Gewebe fiber, ^relches sich 
an die bindegewebige Auskleidung des Apeurysmasackes ankgt. 
Ai^ch die Intima aortae lasst in der Nahe vod c keine deutli^he 
Continuitatstreonivng erkeuaen, sie verwandelt sich allmablioh 
in die bindegewebige Inneuhaut des sackformigen Aneurysma. 

Wie sind diese Befuude zu deuteu. Es scheiot mir, dass 
zwei Erklarungen denkbar sind. Nach der einen ware der Ab- 
schnitt ac des Aneurysma als ein Dilatationsaneurysma aufza- 
fassoo, welchem zwischen a und b ein secundarps Rupturapeu- 
rysma aufsitzt. Es ist iadesaen ajgich tnoglic^ die gegebene Bil- 
dung als zwei nahe bei einander liegende Ruptaranaurysmen zu 
deuten. Eiue drittQ Moglichkeit, das gan»e Gebilde als Dila- 
tationsaneurysma zu deuten, ist ausgeschlossen durch den Nach- 
weis der Zejpreisaung aller drei Gefaashaute in dem Punkte b. 
Fiir die Richtigkeit der beiden erstgenannten Deutnngeu laasen 
sich verschiedone Argumeute anfiibren, welcbe zusamnxeogonam- 
naen jedoch mehr im $inae der z\yeiten AuffasauQg sprechea. 

Wenn man den Absabuitt a c als Dilat^onsaueurysma be- 
zeichnet, so steht dies in guter Uebereinstiaunuug mit dam 
Umstande, dass bei c weder eine Continuitatstrennui^g der In- 
tiqaa aoch eine solche der AdveiUitia nachweisbar ist, dass d^^- 
gegen bei a Recite dar Media, mid wohl aueb dar Intima uDd 
AdventUia erkennbar werden. Man darf soda»Q anoehmen, dass 
mit der fortschreitenden Dehnung der Gdassw^nd ein Ausein- 
anderweichea der bereits zarkliiftete^ Faseniog der Media atatt- 
faod uipid dass sadann in der aiph ergebendon sackformigeo Aus- 
bauchung der Gefasswand naben einer erheblichen, durch die 

') Heim»t«clter, F., [>u mode d« fQrualiaa des anevrysnes spontaiios. 
piss, ianug. Sirasstmrg IS 73. 
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Dehnung zu erklarenden Verdiinnung der Adventitia eino com- 
peiisatomche EadiELrteriitis sich einstellte, welch^ die dicke 
Bindegewebsmembtan Aet InnenflUche tuv Entwickelung brachte. 
Auth ib diesem Falle witd der Abschnitt a b als Rupturaneu- 
rysma zu deuten sein, in Anbetracht der bereits obeu bertthrten 
Zerreissungen aller drei Gefasshaute bei dem Punkte b. Dass 
sodann auch hier eiiie Biadegewebslage neuer Bildung auf der 
Innenflache ebtstand, ist nach den Erfahrutigen an anderen Rup- 
turatieurysrtien nicht auffallig. Ebensowenig abev kann es auf- 
fallen, dass die bindegewebigen Auskleldungen der beiden Sacke 
a c und a b bei a ohne scharfe Grenze in einander dbergehen. 
Eine Unterscheidung solchier bindegewebiger Auflagerungen ver- 
schiedcDen Alters ist im Allgemeinen hur durch die Faserrich- 
tung and zuweilen dutch Unterschiede in der Zah! und Ge- 
staltung der Zellen oder in dem Charakter der Intereellularsub- 
stanz gegeben. Diese Unterscheidungsmerkmale sind, wenn 
namentlich die Faserrichlung grosse Unterschiede aufweist, in 
vVelen Fallen sehr beweiskraftig; aber man erkennt leicht, dass 
sie nicht immer auflfallig hervortreten mussen. Die Moglichkeit 
einer untrennbaren Verschmelzung von Bindegewebslagen ver- 
scbiedenen Alters ist immer im Auge zu behalten, namentlich 
dann, wenn, wie dies bei dem Punkte c der Fall ist, der Rand 
eines Aneurysma ohne halsformige Einschnurung, also ohne auf- 
falltge Aenderung der Faserungsrichtung in den libHgen Theil 
der GefSsswand Cbergeht. 

Eine solche Verschmelzung von Blhdegewebslamellen ver- 
schiedenen Alters ist auch anzunehiDen, wenn man, zufolge der 
zweitgenannten Deutung, die vorHegende Bildung als zwei sich 
sehr genaherte Ruptulaneurysmen betrachten will. Diese Ver- 
schmelzung w^vde dann bei c eingetreten sein, und bewirkt 
haben, dass man die abgerissene Adventitia nicht von den ver- 
dichteten Bindegewebsmassen der Umgebung, und die abgerissene 
Intima nicht von der bindegewebigen Auskleidung des Ruptur- 
aneurysma trennen kann. Die Annahme einer volligen Ver- 
schmelzung der Bindegewebsmassen altei*en und jiingeren Datums 
ist aber hier in besonderem Masse gerechtfertigt, erstens weil 
die Innenflache der Aorta cotitinuirlich, namentlich ohne Rnickung 
in die Innenflache des Aneurysmasackes iibergeht. Zweitens er- 
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klart sich der Mangel einer scharfen Abgrenzang der Intima von 
der biDdegewebigen Auskleidung des sackformigen Rupturaneu- 
rysroa ac durch den Umstand, dass oberhalb der Stelle c die 
ganze Aortenwand aneurysmatisch gedehnt war, so dass auch 
auf dieser eine Ablagerung von Bindegewebe an der Innenflache 
der Intima stattfand. Die Intima bei c ist dem entsprechend 
von sehr erheblicher Dicke. 

Das Bestehenbleiben einer Spange der Gefasswand and na- 
mentlich der Media an dem Pankte a ist aber eine Erscheinung, 
welche bei zweifellosen Rupturen der Gefasswand nicht selten 
beobachtet wird und bereits bei Besprechang der Fig. 5 erwahnt 
wurde. Es handelt sich in solchen Fallen urn zwei, nahe bei 
einander, vielleicht gleichzeitig erfolgende Continuitatstrennungen 
der Gefasswand. Eine gieichzeitige Entstehung der beiden Spal- 
ten ist aber aus dem Grunde sehr wahrscheinlich , weil nach 
der Bildung einer Spalte eine weiterschreitende Dehnuog docfa 
wohl nur zu einer Erweiteruug dieser, aber nicht zu einer neaen 
Zerreissung einer anderen Stelle der durch die erste Spalte 
wesentlich entlasteten Gefasswand fuhren diirfte. Wiirde man 
daher gcneigt sein, eine gleichzeitige Entstehung der beiden 
Rupturen ac und ab anzunehroen, so wiirde sich damit auch 
erklaren, dass die neugebildeten Innenschichten der beiden Aneu- 
rysmen bei a ohne Grenze in einander iibergehen. 

Diese Erorterungen beziehen sich auf die einfachsten und 
oifenkundigsten Formen des sackformigen Rupturaneurysma. 
Wenn dabei bereits in dem letzterwahnten Aneurysma sich go- 
wisse Schwierigkeiten der Deutung einstellten, so sind diese 
doch nicht solche, dass sie die Erkennung der Ruptur der Ge- 
fasswand als Ursache des Aneurysma w^esentlich erschweren 
wiirden. In anderen Fallen aber ist diese Erkenntniss weniger 
leicht zu gewinnen, wenn auch eine genauere Untersuchung 
immer mit Sicherheit zum Ziele fiihrt, wie dies in einer weite- 
ren Mittheilung genauer darzulegen sein wird. 

Erklarung der Abbildungen. 

Tafel IX. 
Fig. 1. Sackformiges Rupturaneurysma der diflfus erweiterten Aorta adscen- 
dens. Diffuse Arteriosklerose. Relative Insufficienz der Aorten- 
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klappeo. a Gemeiosainer Urspruag beider Carotiden. b Urspruug 
der SubclaTia sin. c Abnormer Crspning der SubcUTia dextra. 
d Insertionsort des Lig. Botalli. Halbe natorlkhe Grosse des Spin- 
tospraparates. 

Fig. 2. Langsschiiitt dorch die Aorta der Fig. 1 , durch das ausserste , in 
Fig. 1 nach oben and links gerichtete Ende der grosseren Rissoffnung. 
a Intima. b Media, c AdYentitia. d Verwerfdng der Faserung in 
der Media. Vergr. 20. 

Fig. 3. Langsschnitt dorch die Aorta der Fig. 1. Derselbe Hegt etwas weiter 
nach rechts als der Schnitt der vorhergehenden Fig^r. Vergr. 10. 

Fig. 4. Langsschnitt dorch die Aorta der Fig. 1. Derselbe liegt etwas weiter 
nach rechts als der Schnitt der Fig. 3. p Wand der Arteria pulmo- 
nalis. In der verdickten Adventitia zahlreiche kleine Blotgefass- 
durchschnitte. Vergr. 5. 

Fig. 5. I^angsschnitt dorch die Aorta der Fig. 1 and zwar durch das halb- 
kogel^rmig vertiefte rechte Ende der grosseren Rissoffnong. a Sporn 
mit dunkel gezeichnetem Rest der Media. Bei c eine &ltere ge- 
schichtete Fibringerinnong. p Arteria pulmonalis. Vergr. 5. 

Fig. G. Hakenformig gekrommter Rand der EingangsoflTnung des Aneurysma 
Fig. 1 , gezeichnet von einer Stelle nahe der Fig. 4. a Intima. 
b Media, c Neugebildete bindegewebige Auskleidung des Aneurysma. 
d Neugebildete Bindegewebslage. e Rissstelle der Intima und Media. 
Vergr. 60. 

Fig. 7. Schematischer Horizontalschnitt des Herzens mit einem sackformigen 
Ruptoraneurysma des untersten Theiles der Aorta adscendens. 
Vcrgl. Text. 

Fig. 8. Sackformiges Rupturaneurysma des Aortenbogens eines 49jabrigeu 
Mannes. In diesem Falle erscheint nicht nur Intima und Media 
sondern aucb die Adventitia durchrissen. Der Aneurysmasack setzt 
sich zusammen aus einer dicken neugebildete n, bindegewebigen In- 
tima und aus einer schwieligen Verdichtung der benachbarten Binde- 
gewebslagen. Vergr. 4. 

Fig. 9. Gelapptes, sackformiges Rupturaneurysma des Aortenbogens, vou 
derselben Leicbe, welcber das Aneurysma Fig. 8 entnommen wurde. 
a Sporn mit einem dunkel gezeichneten Reste der Media, b und c 
siud die Rander der Eingangsoffnung des Rupturaneurysma. Vergr. 3. 
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Untersnchnngen uber Aneurysmen. 

Von Prof. Dr. R. Thoma, 

Director des pathologischen Instituts in Dorpat. 

Dritte Mittbeilung. 
(Hierzu Taf.X.) 



Die sackformigen Rupturaneurysmen, welche in der zweiten 
Mittheilung beschrieben wurden, zeichneten sich dadurch aus, 
dass schon mit unbewaffnetem Auge, jedenfalls aber bei mikro- 
skopischer Untersuchung ihre Entstehung aus Einrissen der 
Aortenwand sehr in die Aiigen fiel. In vielen Fallen aber be- 
sitzen diese Aneurysmen Formen, welche die Erkenntniss ihrer 
Entstehung mehr oder weniger erschweren. Dies gilt zunachst 
fur manche sackformige, mit Hals aufsitzende Aneurysmen. 
Wenn in solchen Fallen der Spalt in der Aortenwand kiirzer ist 
und starker klaflft, so wird die Eingangsoffnung nicht selten so 
vollstandig abgerundet, dass fiir das unbewaffnete Auge das Bild 
eines sackformigen Dilatationsaneurysma entsteht, wahrend die 
mikroskonische Untersuchung ohne Schwierigkeit nachweist, dass 
ein P ^a vorliegt. In anderen Fallen ist die Ab- 

run ngsoffnung eine weniger vollkommene, und 

^ erselben noch bei genauer Betrachtung die 

r ►rtenrisses (Fig. 7). Die eigenartig coulissen- 
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formige Aufblatterung der AortenwaDd an der EingaDgsoffnang 
dieses Rupturaneurysma hat aber erne Eigenthumlichkeit in der 
mikroskopischen Topographie zur Folge, welche die Deutung 
irre fiihren kann, wie dies aus Fig. 8 hervorgeht, aus einem 
Schnitte, welcher durch den Eingang des Aneurysma Fig. 7 ge- 
legt wurde. 

Es handelt sich urn einen Fall hochgradiger knotiger und 
diifuser Arteriosklerose des Aortensystems mit Obliteration der 
Carotis sin. und Subclavia sin., sowie mit einer massigen diiFusen 
Erweiterung des Arcus aortae. In der Gegend des Abganges 
der linken* Subclavia findet sich an der concaven Seite des 
Aortenbogens die in Fig. 7 (Vergr. 1, 7) gezeichnete Oeflfnung, 
welche in ein klein apfelgrosses Aneurysma fiihrt. Die Durch- 
messer dieser Oeffnung schwanken zwischen 15 und 21 mm, 
wahrend das Aneurysma im Lichten 50 — 60 mm Durchmesser 
aufweist. Es handelt sich dementsprechend um ein mit einem 
Halse aufsitzendes, sackformiges Aneurysma, welches grossten- 
theils mit geschichteten, derben Blutgerinnungen erfiillt ist. 
Durch diese Thrombusmassen zieht ein unregelmassig gestalteter 
Kanal, durch welchen man am Grunde des Aneurysmasackes zu 
einer spaltformigen Oeffnung des letzteren gelangt. Durch diese 
hat sich das Aneurysma in den linken Bronchus eroffnet. 

Die Rander der Oeffnung, welche aus der Aorta in das 
Aneurysma fiihrt, sind schwach abgerundet. Die coulissenformige 
Anordnung derselben ist aber offenbar dadurch bedingt, dass 
verschiedene Schichten der Aortenwand in ungleich grosser Aus- 
dehnung eingerissen sind. Ein feiner Durchschnitt durch den 
Rand dieser Oeffnung herriihrend von der Stelle a (Fig. 7), an 
welcher die coulissenformige Anordnung auf engeren Raum zu- 
sammengedrangt ist, findet sich in Fig. 3 (Vergr. 2, 5) wieder- 
gegeben. Die Wand der Aorta (a) zeigt eine stark bindegewebig 
verdickte lutima, darunter eine vielfach durch mesarteriitische 
Bindegewebsflecke unterbrochene, in der Zeichnnng dunkel wieder- 
gegebene Media und endlich schwieligo Bindegewebsmassen, 
welche aus der Adventitia und den an letztere angrenzenden 
Geweben hervorgegangen sind. Die Hohle des Aneurysma ist 
zum grossten Theile erfiillt mit dem geschichteten Thrombus b. 
Die Wand desselben besteht ausschliesslich aus Bindegewebe, 



welches als eine Fortsetzung der schwielig verdickten Adventitia 
der Aorta sich darstellt. Am Halse des Aneurysma allerdings 
fioden sich einige anregelmassig gelagerte Reste der Media in 
kleinzellig infiltrirtes Gewebe eingebettet. Da aber die ganze 
librige Wand des Aneurysma keine Spur von Resten der Media 
enthalt, ist es wohl gerechtfertigt, die eigenartige Gruppirung 
der Reste der Media im Halse des Sackes als das Ergebniss 
einer Zerreissang und Zerkliiftung dieser Membran zu deuten, 
durch welche eben jene coulissenformige Anordnung erzeugt 
wurde. Es wiirde aber ungerechtfertigt sein, einzelne Theile 
dieser Reste der Media als Theil des Aneurysmasackes za be- 
trachten, und von einem Dilatationsaneurysma zu sprechen, in 
welchem stellenweise die Media durch iibermassige Dehnung 
atrophisch geworden sei. Doch ist es meine Ueberzeugung, dass 
wesentlich derartige Befunde die Autoren verfuhrten von grossen 
sackformigen, wahren und gemischten Aneurysmen zu berichten. 
Wenn man aber das Aneurysma Fig. 3 als ein sackformiges 
Ruptaraneurysma deutet, so kann man als weiteres und wichtiges 
Argument anfiihren, dass auch die Intima aortae am Rande 
seiner Eingangsoffnung mit einer deutlichen Grenze aufhort, an 
welche sich eine unzweifelhaft neugebildete, zellreiche, das ganze 
Aneurysma auskleidende Bindegewebsmembran anschliesst. Solche 
Grenzen zwischen zwei Bindegewebslagen sind sehr deutlich und 
bestimmt zur Anschauung zu bringen, wenn man bei Anwendung 
des Abbe'schen Beleuchtungsapparates mit Irisblende oder bei 
Anwendung des auf meine Yeranlassung von Zeiss angefertigten 
kleineren Beleuchtungsapparates (s. dessen Catalog 1885, No. 83) 
die Breite des in das Mikroskop einfallenden Lichtkegels mog- 
lichst beschrankt und damit ein sehr scharfes Structurbild er- 
zeugt. Auch bei gewohnlicher Beleuchtung sind in vielen Fallen 
diese Grenzen zwischen den verschiedenen Bindegewebslagen 
deutlich im Mikroskope wahrzunehmen. Sie entziehen sich aber 
sehr haufig oder immer der Beobachtung mit unbewaiFnetem 
Auge. Versucht man sodann mit Messer und Pincette eine Auf- 
blatterung, so gewinnt man leicht den Eindruck, dass die Intima 
continuirlich in die Wand des Sackes iibergehe, und dass auch 
die Media eine Strecke weit sich in der Wand des Sackes ver- 
folgen lasse. Eine Erwahnung dieser Umstande erklart es, wenn 



so haufig solche grosse sackformige Aneurysmen als Aneurysma 
verum beschrieben wurdeD, wahrend doch die sackformigen 
Dilatationsaneurysmen nar sehr geringe Grosse erreichen. 

Die neugebildete, bindegewebige Auskleidung des Aneurysma 
(Fig. 3) verliert sich weiterhin in dem schwielig verdichteten 
Gewebe der Umgebung. In die derben Fasermassen der letzteren 
ist fernerhin eine schwarz pigmentirte, bronchiale Lymphdrtise c 
eingesclilossen, welche offenbar durch die fortgesetzte Dehnung 
des aneurysmatischen Sackes stark in die Lange gezogen er- 
scheint. In der Verlangerang des spitzen Poles der Lymphdrdse 
finden sich endlich zwei kleine ovale Gebilde, Durchschnitte von 
Nervenstammen, welche gleichfalls von den Narbenmassen um- 
fasst werden. Die Innenflache des Aneurysma ist an einigen 
Stellen glatt, zumeist jedoch eigenartig aufgefasert. Zwischen 
die Faserung dringt, wie dies einigermaassen in der Figur er- 
sichtlich ist, die Thrombusmasse ein. Offenbar ist auch diese 
rauhe Beschaffenheit der Innenflache des Aneurysma Folge der 
fortschreitenden Dehnung, welche zunachst die inneren Fasern 
der Wand zerriss und dadurch die Veranlassung zur Thrombose 
wurde. Ich betone dieses Verhalten, weil es sehr charakteristisch 
ist. Wahrend ich nur in einem Falle von reinem Dilatations- 
aneurysma ausgedehntere Thromben fand, und zwar offenbar 
ausgehend von einem grossen atheromatosen Geschwiir, sind Ge- 
rinnungen in Rupturaneurysmen sehr haufig und in der Kegel 
mit solchen Zerkliiftungen der Innenflache des Aneurysmasackes 
verknupft. Es sprechen diese Thatsachen offenbar dafiir, dass 
das Rupturaneurysma einem rascheren Wachsthume unterliegt, 
als das Dilatationsaneurysma. In bester Uebereinstimmung da- 
mit ist sodann der Umstand, dass die Rupturaneurysmen un- 
gleich haufiger als die Dilatationsaneurysmen bersten oder in 
benachbarte Hohlraume durchbrechen. 

In der ersten Mittheilung war eines kleinen, sackformigen 
Aneurysma der aufsteigenden Aorta Erwahnung gethan^). Auch 
in diesem Falle handelt es sich um ein Rupturaneurysma. Fig. 2 
stellt den einen Rand der £ingangs5ffnung dieses Aneurysma 
dar. Man unterscheidet deutlich bei a die drei Haute der Aorta, 

') Dieses Archiv Bd. 111. Taf. III. Fig. 10. 



die hoohgradig bindegewebig verdickte Intima, die stellenweise 
kleinzellig infiltrirte Media und die Adventitia. Ad der Ein- 
gangsoffnuDg des Aneurysma, bei d, sind diese drei Haute plotz- 
lich unterbrochen, und zwar lauft die Risslinie durch eine Stelle, 
an welcher die Intima sehr dick, die Media stark verdunnt ist. 
Die Adventitia hat hier gleichfalls eine Continuitatstrennung er- 
fahren, offenbar jedoch an einer Stelle, welche der Risslinie in 
Intima und Media nicht genau entspricht. In diesem Sinne ist 
wohl die Faltung der Adventitia am Rande der Zerreissungsstelle 
zu deuten. Die gleichzeitig bestehende Verdickung des gefalte- 
ten Endes der Adventitia ist wohl durch periarteriitische Ver- 
dickung derselben bedingt. 

Die Rissflache der drei Gefasshaute erscheint abgerundet 
durch eine zellreiche Bindegewebsauflagerung, welche zugleich 
auch die Innenfiache des Aneurysmasackes auskleidet. Letzterer 
enthalt eine umfangreiche, derbe, geschichtete Thrombusmasse, 
deren Entstehung wiederum in Verbindung gebracht werden kann 
mit der rauhen und offenbar zerrissenen Beschaffenheit der Innen- 
fiache der den Aneurysmasack auskleidenden Bindegewebsmem- 
bran. Doch ist diese rauhe Beschaffenheit erst durch starkere 
Yergrosserungen nachweisbar. Nach aussen von dieser binde- 
gewebigen Membran findet sich bei c eine reichliche Menge 
fibros verdichteten Fettgewebes, also eine Narbenmasse, welche 
unzweifelhaft wesentlich beitragt zur Erhohung der Festigkeit 
des Sackes. Moglicherweise war ein Theil dieser Narbenmassen 
bereits vorhanden, ehe die Ruptur der Gefasswand erfolgte. 
Diese Annahme erscheint geboten, da anderenfalls wohl eine 
todtliche Blutung in die angrenzenden Gewebe und serosen 
Raume zu erwarten gewesen ware. Die Entstehung der Narben- 
masse lasst sich dabei leicht erklaren aus der vorangegangenen 
diffus aneurysmatischen Dehnung und Erweiterung des Gefasses, 
welche bekanntlich immer zu einer fibrosen Feriarteriitis fiihrt, 
wenn die Erkrankung hinreichend lange Zeit besteht. 

Bemerkens worth ist in diesem Falle vor Allem der Umstand, 
dass auch die Adventitia zerrissen ist, dass das Aneurysma 
einer Zerreissung aller drei Haute der Aorta seine Entstehung 
verdankt. In der unmittelbar zuvor beschriebenen Beobachtung 
war die Adventitia erhalten, und iiberkleidete als dicker nar- 



biger Belag die Aussenflache des Aneurysma. Nach der alteren 
Bezeichnang wnrde Fig. 3 ein Anearysma mixtam externam and 
Fig. 2 ein Aneurysma spurium sein. 1st eine solche Unterschei- 
dang gerechtfertigt? Ich glaube kaum, denn die Genese beider 
Bildangen ist wesentlich die gleiche. Ob die Adventitia einriss 
oder nicht, scheint in solchen Fallen nicht von so grosser Be- 
deutung, da die schwielige Verdickung der umgebenden Weich- 
theile in beiden Fallen offenbar die todtliche Blatang hinderte. 
Auch ist in solchen Fallen jene Unterscheidang aus dem Grunde 
von geringerer Tragweite, weil sie haufig nicht mit Sicherheit 
durchgefuhrt werden kann. Die schwielig verdickte Adventitia 
und die schwielig verdichteten Gewebe der Nachbarschaft bilden 
nicht selten ein untrennbares Ganze, von dem einzelne Faser- 
biindel zerrissen sind, andere nicht. Wichtig erscheint vor 
Allem die Thatsache, dass eine Zerreissung einzelner Theile der 
Gefasswand als Ursache der Aneurysmabildang anzasehen ist. 
Will man sodann das sackformige Rupturanearysma noch in 
Unterabtheilungen gliedern, so steht dem principiell nichts im 
Wege. Doch gewinne ich den Eindruck, dass damit kein sach- 
licher Erfolg erreicht wird, denn ob die Adventitia erhalten ist 
oder nicht, bleibt vorausgesetzt, dass es nicht zur todtlichen 
Blutang sondern zar Bildung eines Aneurysma kam, fur den 
klinischen Verlauf des Krankheitsfalles ohne wesentliche Bedeu- 
tung. Die Gefahr der Berstung und des Durchbruchs in Nach- 
barorgane, die Haufigkeit des Eintretens einer Thrombose des 
Aneurysmasackes, die consecutiven Yerkriimmungen des Gefass- 
rohres sind vielmehr von der narbigen Verdichtung der Umge- 
bung, von der Grosse der Rissoffnung und von ihrer Lage zam 
Blutstrom, sowie von der raumlichen Beziehung des Aneurysma 
zu den Nachbarorganen abhangig, als von dem Einreissen der 
Adventitia. 

Bedeutungslos ist dem ungeachtet die Adventitia nicht. In 
vielen Fallen verhindert sie, dass ein Einriss der beiden inneren 
Haute zur Blutung fiihrt. Fernerhin bestimmt ihr Verhalten die 
Frage, ob das Einreissen der inneren Wandschichten ein Aneu- 
rysma dissecans]^ oder ein Aneurysma sacciforme erzeugt. Be- 
reits die alteren Autoren bemerkten, dass die Bildung des Aneu- 
—"TTfia dissecans begiinstigt wird durch eine lose Verbindun^ 



zwisehen Media und Adventitia, wie dies haufig auch bei ge- 
ringen Graden der Arteriosklerose beobachtet wird. Und wenn 
die Adventitia sehr fest ist, kann bekanntlich das Aneurysma 
dissecans auch durch eine Auf blatterung der Lamellen der Media 
entstehen. Sowie aber ein sackformiges Aneurysma durch lEluptur 
eines grosseren oder kleineren Theiles der Gefasshaute sich ge- 
bildet hat, ist der weitere Verlauf wesentlich von der Reaction 
der Umgebung, von der Bindegewebsneubildung an der inneren 
und ausseren Flache des Aneurysmasackes abhangig. 

Das in Fig. 2 abgebildete Aneurysma eriautert aber auch 
die Thatsache, dass namentlich altere Autoren die Lehre vom 
Aneurysma herniosum aufstellen konnten. Die Abgrenzung 
der Intima der Aorta von der neugebildeten , bindegewebigen 
Innenschicht des Aneurysma ist allerdings in Mikrotomschnitten 
und mit Zuhiilfenahme des Abbe'schen Apparates mikroskopisch 
leicht und sicher nachzuweisen. Sie ist aber mit unbewaffnetem 
Auge, und in unvoUkommen durchsichtigen Schnittpraparaten 
nicht zu erkennen. Es erscheint dann die Auskleidung des 
Aneurysmasackes als ein Theil der gedehnten Intima, und wenn 
zugleich die Zerreissung der Media und Adventitia selbst dem 
unbewaffneten Auge bemerkbar ist, entsteht die Tauschung des 
Aneurysma herniosum. Die genauere Untersuchung zeigt, dass 
letztere mindestens sehr seltene Yorkommnisse sein mtissen. Ich 
habe niemals ein solches gesehen, und bezweifle ihr Yorkommen 
iiberhaupt. Sicher aber ist, dass jene Autoren, welche das 
Aneurysma herniosum als haufiges Yorkommen aufstellten, ge- 
tauscht wurden, durch solche Falle, welche mit Fig. 2 iiberein- 
stimmen, durch sackformige, mit neugebildeten Bindegewebs- 
membranen ausgekleidete Rupturaneurysmen. Und ein Gleiches 
gilt fiir gewisse Formen des Aneurysma mixtum, in denen nach 
Zerreissung der Media nur die Intima und Adventitia noch er- 
halten sein sollte. Auch in diesen. Fallen ist unzweifelhaft 
haufig eine neugebildete Bindegewebsmembran, welche das Aneu- 
rysma auskleidete, fiir die gedehnte Intima gehalten worden. 

Ein gewisses Interesse beansprucht ein Rupturaneurysma, 
welches von einem 39 Jahre alten Eisenbahnarbeiter herriihrt. 
Derselbe wurde mitten in seiner Beschaftigung von heftigen 
Schmerzen befallen und 3tarb innerbalb weniger Stunden. Die 
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anatomische Untersuchung ergab eine diffuse und knotige Ar- 
teriosklerose des Aortensystems geringen Grades ; leichte spindel* 
formige Erweiteruog und Enickung der Aorta adscendens; zelt- 
formiggs Dilatatiousaneurj^sma des obersten Theiles der Aorta 
descendens mit secuDdarem^ rechts und hinten aufsitzendem sack- 
fdrmigem Rupturaneurysma. Letzteres, zum Theile thrombosirt, 
war geborsten, BlutuDg in das hintere Mediastinum und in die 
rechte Pleurahohlo; in letzterer 2200 ccm frisches, z. Th. geron- 
nenes Blut. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigte sich die In- 
tima und Adventitia im Gebiete des zeltiormigen Dilatations- 
aneurysma erheblich verdickt, die Media dagegen verdiinnt und 
von kleinen Bindegewebsfiecken durchwachsen. Im ganzen Urn- 
fange der Oeffnung, welche den Eingang zu dem secundaren 
sackformigen Rupturaneurysma bildet, lassen alle drei Gefass- 
haute eine Continuitatstrennung erkennen. An der Innenflache 
des sackformigen Rupturaneurysma findet sich eine dunne throm- 
botische Ablagerung, welche sich stellenweise von ihrer Unter- 
lage [abgelost hat. Letztere, die Wand des Aneurysmasackes, 
ist im Allgemeinen diinn und besteht ausschliesslich aus Binde- 
gewebe. Indessen unterscheidet man in derselben mehr oder 
weniger deutlich zwei Schichten. Die innere Schicht ist offen- 
bar neuer Bildung. Sie beginnt, wie gewohnlich, an der Ein- 
gangsoffnung des aneurysmatischen Sackes, indem sie hier die 
Stirnflachen der durchrissenen Aortenwand bekleidet und weiter- 
hin die Innenflache des Sackes iiberzieht. Ihre Abgrenzung 
gegen die Fibrinschicht ist haufig unscharf. Offenbar ist die 
Innenflache dieser neugebildeten Mem bran vielfach unter dem 
Drucke des Blutes etwas eingerissen. Sie erscheint bei starkerer 
Vergrosserung aufgefasert und kleinzellig infiltrirt. Zwischen die 
Faserung dringen die Fibrinschichten ein, welche gleichfalls da 
und dort lymphoide Zellen fiihren, wodurch die Grenze zwischen 
Thrombus und Wand undeutlich wird. Die aussere Schicht der 
Aneurysmawand wird endlich gebildet von den schwach ver- 
dichteten Bindegewebsmassen der Umgebung. In diesen bemerkt 
man zwei kleine Enorpelinseln, vermuthlich Reste eines Bronchus 
und die Halfte des Querschnittes des Oesophagus. Die andere 
Halfte des letzteren wurd^ abgeschoitten* Unmittelbar neben 
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dem mit der Aneurysmawand verwachsenen Oesophagus liegt 
endlich eine klaifende Oeffnung mit aufgefaserten Randern, die 
Bupturstelle, aus welcher die todtliche Blutung erfolgte. Die 
losen Zellgewebsmassen der Umgebung sind dem entsprechend 
durchsetzt von massigen frischoD BIutgerinDungen. 

Die dunnwandige Beschaffenheit der Wand dieses Ruptur- 
ancurysma ist sehr auffalllg, wenn man einerseits die Hohe des 
arteriellen Druckes in der Aorta und andererseits den langen Be- 
stand erwagt, der dieser Bildung zukam. Die neugebildete Binde- 
gewebsschicht der Innenflache erforderte doch jedenfalls Monate 
zu ihrer Entstehung. Dem entsprechend muss man auch an- 
nehmen, dass dieses dunnwandige Aneurysma mehrere Monate 
Jang bestanden hat, ehe die fatale Blutung erfolgte. Unter 
diesen Verhaltnissen ist immerhin die Frage gerechtfertigt, ob 
nicht in gewissen Fallen solche Rupturaneurysmen der Aorta, 
welche alle Eigenschaften des Aneurysma spurium circumscriptum 
besitzen, hervorgehen konnen aus einem Aneurysma spurium 
diffusum, aus einer Blutung in das Mediastinum, welche durch 
die zusammengeschobenen Gewebe der Umgebung vorlaufig zum 
Stehen gebracht wurde. Mit Bestimmtheit lasst sich eine solche 
Annahme nicht beweisen; immerhin ist es denkbar, dass vor der 
Buptur der Gefasswand das angrenzende Gewebe bereits in ge- 
ringem Grade narbig verdichtet war. Der anatomische Befund 
bei dem traumatischen circumscripten Aneurj^sma spurium diife- 
rirt aber, abgesehen von der Sklerose der Aortenwand, in keinem 
Punkte von dem gegebenen. 

Die grosseren sackformigen Aneurysmen der Aorta thoracica 
verhalten sich in manchen Fallen genau ebenso wie die bisher 
geschilderten kleineren und mittelgrossen Formen, welche iiber- 
sichtlich namentlich in der zweiten Mittheilung, sowie in Fig. 2, 
3 und 7 geschildert wurden. Der Rand der Eingangsoffnung in 
den Aneurysmasack wurde hier immer in seinem ganzen Um- 
fange durch eine scharfe oder durch Heilungsvorgange schwach 
abgerundete Leiste gegeben. Haufig beobachtet man jedoch 
grosse, flach aufsitzende, bis halbkugelige, sackformige Aneurys- 
men, welche nur in einem Theile, etwa in der Halfte oder in 
zwei Dritttheilen des Umfanges ihrer Eingangsoifnung einen 
scharfen Rand aufweisen. Der iibrige Theil des Umfanges ist 



10 

fiach und nicht deutlich von der Umgebung zu uuterscheiden. 
Die EntstehuDg solcher Bildungen aber findet ihre beste Erlaote- 
rung in frischen Bildungen dieser Art. Spater, wenn Vernar- 
bungsvorgange eingetreten sind, ist ihre Deutung schwieriger. 

In der ersten Mittheilung wurden zwei spindelformige grosse 
Dilatationsaneurysmen des Arcus und der Aorta descendens be- 
sprochen ^) und dabei erwahnt, dass dieselben an einigen Stellen 
bereits Erscheinungen der Ruptur der Gefasswand darboten. An 
der Hinterflache des ersten, am Arcus befindlichen, spindelformi- 
gen Dilatationsaneurysma fand sich eine wulstige Ausbauchung, 
ein secundares Aneurysma. Nach Eroffnung der Aorta zeigte es 
sich, dass dieses secundare Aneurysma nach oben hin sich durch 
einen scharfen Rand von dem primaren Dilatationsaneurysma 
abgrenzte, wahrend es nach unten hin ohne scharfe Grenze in 
das letztere iiberging. Ein derber, geschichteter Thrombus, wel- 
cher die Innenflache des secundaren Aneurysma bekleidete, er- 
schwerte ausserdem sehr erheblich die Untersuchung mit unbe- 
waflfnetem Auge. 

Mikroskopisch sind die Yerhaltnisse leicht klar zu legen. 
Fig. 4 giebt in naturlicher Grosse einen von oben nach unten 
gefiihrten Durchschnitt der hinteren Aortenwand, in welchem die 
wichtigsten Einzelheiten, welche die mikroskopische Untersuchung 
bei schwachen Vergrosserungen erkennen lasst, eingetragen sind. 
Bei der Einbettung in Celloidin hatte sich aber das Praparat 
etwas verzogen, so dass die Formen nicht vollfcommen correct 
sind, wenn sie auch die hier zu erorternden Fragen richtig zu 
beurtheilen gestatten. Der Punkt a in Fig. 4 bezeichnet den 
scharfen Rand der EingangsoiFnung des Aneurysma. Diese Stelle 
wird von einem nach aussen umgeschlagenen Theile der hoch- 
gradig arteriosklerotischen Gefasswand gebildet. Verfolgt man 
sodann von diesem Punkte aus die Wand des Aneurysma, so 
bemerkt man, dass in kurzen Abstanden die hell gezeichnete 
Intima, die dunkle Media und die hell wiedergegebene Adventitia 
abgerissen erscheinen. Die Stirnflache des Risses ist aber hier 
noch nicht durch neugebildetes Bindegewebe bedeckt, sondern 
liegt ganz frei. Es folgt sodann ein langer Abschnitt, in dessen 

1) Dieses Arcbiv Bd. 111. Taf.II. Fig. 7. 
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ganzer Aasdehnung die Wand des Aneurysma ausschliesslich 
durch eine auffallend dunne Bindegewebslage gebildet wird, 
welche sich als verdichtetes periadventitielles Gewebe darstellt 
Die InDenflache des letzteren ist stellenweise ziemlich glatt. An 
mehreren Punkten ist sie jedoch aafgefasert und sind dann die 
frei Dach innen vorstehenden Enden der Fasern dicht in die 
Schichten des Thrombus verfilzt. Bei dem Punkte b treten 
wiederum die Gefasshaute auf, welche gleichfalls scharfe Riss- 
flachen darbieten ohne Spur einer Ueberhautung. Die Gefass- 
haute sind aber hier ziemlich stark verandert. Namentlich fehit 
zunachst noch die Media, welche spaterhin, in Gestalt «dunkel 
gezeichneter Einsprengungen auftritt. Der Riss der Gefasswand 
i^t somit erfolgt an einer Stelle, an welcher das primare Dilata- 
tionsaneurysma durch Zerkliiftung und Dehnung seiner Media 
verlustig gegangen war, somit vermuthlich an der Stelle der 
starksten Dehnung der Gefasswand. 

Dieses Praparat besitzt einige Bedeutung, weil es ein fruhes 
Stadium des Rupturaneurysma darstellt, welches noch keine 
secundaren Veranderungen zeigt. Namentlich fehlt die in alteren 
Bildungen dieser Art immer vorhandene zellreiche, hyaline, 
bindegewebige Innenschicht, die sich ofFenbar erst geraume Zeit 
nach Entstehung des Aneurysma bildet, und den Charakter einer 
neugebildeten Intima besitzt. Es liegt somit hier oiFen zu Tage, 
dass eine Zerreissung aller drei Gefasshaute die Entstehung 
der sackformigen Erweiterung des Lumen veranlasst. Weiterhin 
wird es bemerkbar, dass nicht immer der scharfe Rand der 
Eingangsoffnung des Sackes genau mit der Linie der Geiass- 
ruptur iibereinstimmt, wenn auch letzteres Verhaltniss als die 
Regel anzusehen ist. Ein Uebergreifeu der Media auf den Hals 
des Aneurysma hat aber die Untersuchung mit unbewaifnetem 
Auge gewiss nicht selten irre gefiihrt und bewirkt, solche 
Bildungen gleichfalls als sogenannte wahre Aneurysmen zu 
bezeichnen. Endlich aber ist diese Form des Aneurysma da- 
durch ausgezeichnet, dass die Verstreichung des einen Ran- 
des b der Eingangsoffnung eine sehr erhebliche, unregelmassig 
bauchige Erweiterung des Aortenlumen zur Folge hat. Man 
darf behaupten, dass die Mehrzahl der grosseren Aneurysmen 
der Aorta thoracica einem oder mehreren solcher asymmetrisch 
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gestalteter sackformiger Rupturanearysmen ihre Entstehung ver- 
dankt. 

Die weitere Metamorphose dieser Gebilde ergiebt sich an 
einem charakteristischen Praparate, welches in Fig. 8 wieder- 
gegeben ist. Dasselbe ist in zwei Abtheilungen geschnitten, wie 
dies in der Abbildung ersichtlich ist. An dieser in natdr- 
licher Grosse gezeicbneten und mit Hiilfe des Mikroskopes in 
ihren Einzelheiten vervollstandigten Figur erkennt man rechts und 
links die Rissenden der Aortenwand (concave Seite des Arcus) 
mit der duokel gehaltenen Media. Alle drei Geiusshaute sind 
an der Eingangsoffnung des Rupturaneurysma zerrissen, die Stirn- 
ilachen der Rissenden, sowie der ganze Anearysmasack ist mit 
einer neugebildeten Bindegewebsmembran bekleidet. Wahrend 
aber etwa drei Yiertheile des Umfanges der Eingangsoffnung sich 
durch einen scharfen vorspringenden Rand bemerkbar machen, 
ist etwa ein Yiertel des Umfanges der Eingangsoffnung (im 
Bilde links) verstrichen und geht fiir das unbewaffnete Auge ohne 
scharfe Grenze in die hochgradig arteriosklerotische Aorten- 
wand uber. 

In vielen grossen Rupturaneurysmen der Aorta ist aber nicht 
nur ein Theil, sondern der ganze Umfang der Eingangsoffnung 
in den Aneurysmasack verstrichen. Ich habe einen solchen Pall, 
welcher sich wegen der erheblichen schwieligen Verdickung der 
Adventitia zur Abbildung sehr eignete, in Fig. 1 in natiirlicher 
Grosse des Spirituspraparates wiedergegeben, obwohl so hohe 
Grade der schwieligen Verdickung der ausseren Gefasshaut 
keineswegs haufige Erscheinungen sind. Dieser Fall betrifft einen 
37jahrigen Mann, bei welchem abgesehen von den sogleich ge- 
nauer zu besprechenden Veranderungen, nur einige hamorrhagi- 
sche Heerde in den Lungen gefunden wurden. 

Das Aneurysma hat seinen Sitz am Aorteubogen und be- 
steht aus zwei grossen Sacken, von welchen der grossere, am 
aufsteigenden Theile des Arcus geiegen, einen grossen Thrombus 
enthalt. In letzterem bemerkt man eine unregelmassig gestaltete 
Oeffnung, der eine kleinere Oeffnung im Aneurysmasacke ent- 
spricht. Diese letztere fiihrt in den Oesophagus, welcher mit der 
hinteren Wand des Aneurysma fest verwachsen ist. In der Ab- 
bildung ist ferner die Trachea zu sehen und die Arteria sub- 
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clavia sinistra, deren Ursprungskegel zu einer kleinen schlitz- 
formigen Oeffnung a verzerrt ist. Aneurysma und Carotis sinistra 
entspringen von der hier nicht gezeichneten Halfte des Aneu- 
rysma, somit nach vorn von der gezeichneten Schnittebene. Die 
Wand der aneurysmatischen Sacke besteht aus schwieligem 
Bindegewebe, in welchem zahlreiche Nerven und einige grossere 
abgeplattete und obliterirte Venen eingeschlossen sind. Die 
zackige Risslinie der Gefasswand ist iiberall deutlich zu erken- 
nen, und hebt sich die glatte Intima sehr deutlich von der 
rauhen Innenflache der aneurysmatischen Sacke ab. Misst man 
aber in einer zum Aortenbogen senkrechten Richtung den Um- 
fang der Gefasswand, mit Ausschluss des Rupturaneurysma, so 
iiberzeugt man, sich, dass bereits vor dem Einrisse der Aorten- 
bogen betrachtlich weiter war als die Aorta adscendens, dass es 
sich somit auch hier um Rupturaneurysmen handelt, welche aus 
einem Dilatationsaneurysma hervorgegangen sind. Die Grenze 
zwischen letzterem und dem Rupturaneurysma ist aber auch auf 
den Schnittflachen zu erkennen, wenn man das Verhalten der 
dnnkel gezeichneten Media berucksichtigt. 

An der Innenflache der aufsteigenden Aorta machen sich 
einige sternformige, dunkle Figuren bemerkbar, welche kleinen 
schlitzformigen Vertiefungen entsprechen. Mikroskopisch findet 
man an diesen Stellen von der Innenflache ausgehende, tiefe Ein- 
risse, welche die Intima und etwa die Halfte der Media durch- 
setzen. An manchen Stellen klaffen diese Risse ziemlich stark. 
Die Rissflachen zeigen sich aber bedeckt von verhaltnissmassig 
dicken Bindegewebslagen, die sich scharf von der Intima ab- 
grenzen lassen^ und offenbar neugebildet sind. Es handelt sich 
somit hier um eine Mehrzahl kleinster Rupturaneurysmen. 

Ausser den soeben erwahnten finden sich aber in der Ge- 
fasswand noch andere kleinere Einrisse, welche sich auf die 
Media beschranken, und in alien Beziehungen libereinstimmen 
mit den frfiher erwahnten Befunden Helmstedter's. Da letztere 
in Zweifel gezogen wurden, habe ich denselben grossere Auf- 
merksamkeit geschenkt, und in Fig. 9 — 11 einige der kleinsten 
derartigen Veranderungen abgebildet. 

Am seltensten sind Befunde, wie sie Fig. 11 bei 62facher 
Vergrosserung darstellt. Hier erscheint auf einem zur Innen- 
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flache der Aorta adscendens senkrechten Schnitte eine sternfor- 
mige Liicke in der Media, welche mit einer feinkorDigen Masse 
erfullt ist. Die Randzonen dieser Masse, ebenso wie die an- 
grenzenden Theile der Media enthalten da und dort einige 
lymphoide ZelleD. Es scheint mir kein Zweifel dariiber obzu- 
walten, dass hier eine Zerreissung der Media vorliegt. In diesem 
SiDne spricht nicht Dur die allgemeine Gestalt des Erkrankungs- 
heerdes, sonderD auch die wellig umgeschlagenen Enden der 
elastischeD Membranen. Die homogene Ausftillungsmasse aber 
glaube ich als eine durch Alkohol geronnene Fliissigkeit auf- 
fassen za diirfen, welche einige Exsudatzellen enthalt. Es ist 
begreiflich, dass diese Veranderungen verhaltnissmassig seltene 
sind, weil die Liicke baldigst durch Bindegewebe ausgefiillt wird. 

Die Art und Weise dieser Bindegewebsbildung ist aus Be- 
funden zu erschliessen, welche mit Fig. 10 iibereinstimmen. Auch 
hier findet sich eine solche Lacke in der Media der Aorta adscen- 
dens bei 35facher Vergrosserung. Der Charakter einer Zer- 
reissung tritt hier noch ungleich deutlicher hervor, da hier ganze 
Biindel elastischer Membranen wellige Umbiegangen erkennen 
lassen. Die Rissoifnung ist aber mit Granulationsgewebe er- 
fullt Sehr sparlich ist dagegen das Granulationsgewebe in 
Fig. 9 (Vergr. 73). Es findet sich hier namentlich in der Um- 
gebung eines kleinen Blutgefasses. Der grossere Theil der Riss- 
oifnung ist hier mit feinfaserigem Narbengewebe erfullt. Eine 
Unterscheidung dieses Befundes von den so haufigen mesarterii- 
tischen Bindegewebsflecken gelingt hier, wenn man die hacken- 
formige Aufrollung der Rissenden der elastischen Lamellen be- 
achtet. 

Es kann nach diesen Befunden kein Zweifel dariiber be- 
stehen, dass die Beobachtungen von Helmstedter zutreifen. 
Nur scheint mir die von ihm versuchte Yerallgemeinerung als 
eine viel zu weitgehende. Solche kleinere Zerreissungen im Ge- 
biete der Media sind durchaus kein regelmassiger Befund. In 
Aneurysmen, deren Intima keine Continuitatstrennung aufwies, 
konnte ich mich von ihrem Vorkommen iiberhaupt nicht liber- 
zeugen. In der Umgebung von Rupturancurysmen habe ich sie 
nur in wenigen Fallen beobachtet, wahrend die mesarteriitischen 
Bindegewebsflecke, welche sich entsprechend den Untersuchungen 
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von Koester in der Umgebung der Vasa vasorum, ohne gewalt- 
same Zerreissungen entwickeln, bekanntlich sehr haufig sind, 
sowohl bei den hoheren Graden der Arteriosclerosis nodosa als 
in der Wand von Dilatationsaneurysmen. In der Kegel aber 
entsteht das sackformige Rupturaneurysma aus einem oder zwei 
grosseren Einrissen, welche bald tiefer, bald weniger tief in die 
Aortenwand eindringen. 

Unter den klinischen Erscheinungen, welche von Aneurysmen 
der Aorta thoracica herruhren, sind verschiedenartige nervose 
Storungen nicht selten sehr auffallend und sie treten haufig be- 
reits in sehr fruhen Stadien der Erkrankung auf. Sie haben 
deshalb bereits in der ersten Mittheilung, welche sich mit den 
Dilatationsaneurysmen beschaftigte, Erwahnung gefunden und es 
kann geniigen, wenn ich darauf hinweise, dass auch in den Wan- 
dungen der Rupturaneurysmen sehr haufig Nerven getroffen wer- 
den. Die Neubildung narbigen Bindegewebes in der Umgebung 
der Aneurysmen lothet auch die Nerven an letztere an, so dass 
sie bei fortschreitender Dehnung des Sackes stark gezerrt und 
abgeplattet werden. In anderen Fallen werden die Nerven ge- 
zerrt und gedruckt, ehe sie in festere Verbindung mit dem 
Aneurysmasacke getreten sind. 

Aehnlich verhalten sich auch andere Organe, mit denen das 
Aneurysma in Beruhrung kommt. Sehr haufig trifft dies nament- 
lich fiir die Yenen zu, und unter den grosseren Venen nament- 
lich fiir die Vena anonyma brachiocephalica sinistra. Dieselbe 
verliert sich dann fiir das unbewaffnete Auge spurlos in der 
vorderen Wand solcher Aneurysmen des Aortenbogens. Das 
Mikroskop aber zeigt, dass die Vene nach der Yerwachsung mit 
dem Aneurysma, zusammen mit der Wand des letzteren, eine 
Starke Dehnung in alien Richtungen erfahren hat. Sie erscheint 
als ein vollkommen plattes Band ohne Lumen, in dem man je- 
doch noch die Reste der musculosen und elastischen Elemente 
der Yenenwand unterscheiden kann von der sparlichen Binde- 
gewebsmasse, welche das Lumen vollig verlegt und undurch- 
gangig macht. Und genau in gleicher Weise verhalten sich 
zahllose kleinere Yenen, welche in die schwieligen Bindegewebs- 
massen der \Yand von Rupturaneurysmen aufgenommen werden. 

Einen Einbruch von Aneurysmen in grossere Yenen, ^■- - 
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in der Literatur haufig erwahnt wird, habe ich nicht zu unter- 
sucheD Gelegenheit gehabt. Welche Verhaltnisse aber dabei ob- 
walten, ergiebt sich wohl aus den Befunden, welche man so 
haufig bei Gelegenheit des Einbruches in die Trachea oder den 
Oesophagus erheben kann. Dieselben wurden bereits in der 
zweiten Mittheilung erwahnt; hier mogen dieselben noch etwas 
genauer besprochen werden. Fig. 6 giebt bei l,5facher Vergrosse- 
rung die Verhaltnisse des Einbruches eines sackformigen Ruptur- 
aneurysma in die Theilungsstelle der Trachea. Die Abschnitte a 
und b sind als Theile zweier, dicht neben einander gelegener 
sackformiger Rupturaneurysmen des Aortenbogens aufzufassen, 
welche durch den Sporn c getrennt sind. An der Spitze des 
letzteren erkennt man noch die Reste des primaren Dilatations- 
aneurysma, eine hell gehaltene Intima und eine dunkel gezeich- 
nete Media, welche hackenformig umgebogen sind und auf schwie- 
ligem Gewebe aufruhen. Der iibrige Theil der Aneurysmen a 
und b zeigt nur eine bindegewebige Wand, welche da und dort 
einige grossere Nervenquerschnitte einschliesst. Diese binde- 
gewebige Wand ist mit den Bronchialknorpeln der Wurzel des 
linken und rechten Bronchus fest verwachsen. Die nach unten 
in stumpfem Winkel vorspringende Kante f ist der Ausdruck der 
beginnenden Theilung der Trachea. Soweit die Aneurysmawand 
mit dem Perichondrium verwachsen erscheint, ist erstere bereits 
sehr dunn, an einer Stelle, im Bilde unmittelbar rechts von der 
Durchbruchoffnung, fast auf Null verschmalert. Hier hat sich 
die Aneurysmawand mit dem eingeschlossenen Bronchialknorpel 
etwas von der derben geschichteten Thrombusmasse des Aneu- 
rysmasackes losgelost, so dass die hochgradige Verdunnung der 
Aneurysmawand sehr deutlich hervortritt. Unter solchen Um- 
standen geniigt ein unbedeutend'er Anlass, ein paar kraftigere 
Pulsschlage um die Eroffnung des Aneurysma in den Bronchus 
herbeizufuhren. 

Die Mechanik dieses Vorganges ist eine sehr einfache. So- 
wohl der grosse Bronchus als die Trachea sind zu voluminos, 
um von der schwieligen, periarteriitischen Bindegewebsneubildung 
vollstandig umfasst zu werden. Letztere verlothet die Aneu- 
rysmawand nur mit einem kleinen Theile des Umfanges der 
Trachea oder des Bronchus, so dass die fortschreitende Dehnung 
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des Aneurysma diese grossen Kanale nur wenig abplattet, um 
sie danD einzureissen. Wiirde der ganze Umfang der Trachea 
in volaminose Schwielen eingebettet, so diirfte wohl die Gefahr 
des Einbruches des Aneurysma in die Trachea geringer sein, es 
ware aber eine starkere Abplattung der letzteren rait erheblicher 
Trachealstenose zu erwarten. Es ist also der grosse Umfang der 
Trachea dasjenige Moment, welches bewirkt, dass an dieser 
Stelle so haufig eine Ruptur eintritt, ehe eine hochgradigere 
Compression and Stenose sich einstellt. Dieses Ergebniss diirfte 
auch fiir grossere Venenstamme und namentlich fiir die Wan- 
dungen der Vorhofe des Herzens maassgebend sein. Sowie ein 
Aneurysma mit diesen Organen in innigere Beriihrung tritt, ist 
die Eroffnung einer Communication nur eine Frage der Zeit, 
wenn nicht sehr voluminose periarteriitische Schwielen sich ent- 
wickeln. 

Es gelang mir wiederholt an der Trachea und an ihren 
Aesten erster Ordnung diese Verhaltnisse nachzuweisen. In 
einem Falle hatte ich auch Gelegenheit dieselben zu bestatigen 
unmittelbar vor dem Einbruch des Aneurysma in die Trachea. 
Im Allgemeinen ergab sich dabei eine ahnliche Configuration der 
Organtheile , wie in Fig. 6. Nur hatte die Schleimhaut noch 
keine Continuitatstrennung aufzuweisen. Sie war als flacher 
blaurother Hiigel in die Trachea vorgetrieben. Mikroskopisch 
zeigte sich, dass von Seite des Aneurysma her eine Blutung in 
die Submucosa erfolgt war, welche die Mucosa vorwolbte und in 
dem Grade verdiinnte, dass ausser dem Epithel nur noch eine 
Bindegewebsschicht von 6 — 10 f.i Dicke die Hohlung des Aneu- 
rysma von derjenigeu der Trachea schied. 

In gleicher Weise vollzieht sich auch der Einbruch der 
Aneurysmen in den Oesophagus, und ist man hier, bei der eigen- 
artigen Gestaltung der Muscularis des Oesophagus, in der Lage 
die mechanischen Verhaltnisse noch bestimmter nachzuweisen. 
Diesem Zwecke dient Fig. 5, welche einen kleinen, bei 4facher 
Vergrosserung gezeichneten Theil eines umfangreichen Schnittes 
durch ein Rupturaneurysma des Anfangstheiles der Aorta thora- 
cica descendens darstellt. Der Abschnitt c b ist ein Theil der 
Wand der zeltformig erweiterten Aorta. Die Intima ist stark 
bindegowebig verdickt, die Media macht sich als ein unter- 

2 
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brochenes, dunkelgezeichnetes Band bemerkbar, die Advcntitia 
ist von DarbenahnHchem Gefiige und etwa doppelt so breit als 
Intima und Media zusammengeDommen. Bei b liegt der Eingang 
zu dem Rupturanearysma. Hier erscheint Intima, Media und 
Adventitia durchrissen. Die Stirnflache des Risses ist aber von 
einer neugebildeten Bindegewebsmembran b d bedeckt, welche 
zugleich das ganze Rupturaneurysraa auskleidet. Bei a liegt der 
Oesophagus, von dem nur etwa die Halfte in dem Schnitte ent- 
halten ist. Er ist kenntlich an seinem dunkel gezeichneten Epi- 
thel und an den mannichfachen Formen der Querschnittsflachen 
seiner, stellenweise kleinzellig infiltrirten Muskelhaute f. Letztere 
sind namentlich nach unten zu, bei g, fest mit der Wand des 
Rupturaneurysma verwachsen, und man liberzeugt sich, dass 
diese Verwachsung anch zu einer, dem Wachsthume des Aneu- 
rysma entsprechenden Dehnung der Oesophaguswand fiihrte. 
Wahrend die Muskelbiindel des Oesophagus in der oberen Halfte 
seines Querschnittes bei f die gewohnliche Gruppirung aufweisen, 
welche in jedem contrahirten Oesophagus getroifen wird, sind 
diese Muskelbiindel in der unteren Halfte der Querschnittsflache 
bei g ganz erheblich auseinander gezogen, wie dies nur bei star- 
kerer Spannung der Wand des Organes vorkommt. Meines Er- 
achtens illustrirt diesor Befund sehr gut den Mechanismus der 
Bildung von Perforationsoffnungen, wie dies oben gesohildert 
wurde. In der That muss, nach einer solchen festen Anlothung 
der Wand des Oesophagus oder eiues anderen grosseren Hohl- 
organes, eine fortgesetzte Dehnung des Aneurysma schliesslich 
die Scbeidewand auf das Aeusserste verdunnen bis zum erfolgten 
Durchbruch. Nur kleinere Hohlorgane, welche ganzlich von den 
periarteriitischen Schwielen umhiillt werden, erleiden eine aus- 
giebigere Dehnung entsprechend der Wachsthumszunahme des 
Aneurysma, wobei zunachst eine Stenose dieser Hohlorgane er- 
zeugt wird. Diese fiihrt dann zur Obliteration, wenn das Hohl- 
organ, wie z. B. die Venen , einer epithelialen Auskleidung ent- 
behrt oder letztere verloren hat. 

Diese Betrachtungen haben die wichtigsten mikroskopischen 
Structurverhaltnisse der Rupturaneurysmen klar gelegt und dabei 
zugleich die hauptsachlichsten Fehlerquellen nachgewiesen, welche 
zu abweichenden Auifassungen gefiihrt haben. Einer weiteren 
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Mittheilung mag es vorbehalten bleiben, die sehr vielgestaltigeD 
Formen derselben, welche sich dem unbewaffneten Auge darbietea, 
zu beriicksichtigeQ. Dabei werden namentlich die Beziehungen 
der Rupturaneurysmen zu deD Dilatationsaneurysmen ond zur 
Arteriosklerose bestimmter hervortreten. 



Erklarung der Abbildungen. 

Tafel X. 

Fig. 1. Durchschnitt durcb zwei grosse Ruptaraneurysmen des Aortenbogens, 
welche hervorgegangen sind aus einem diffusen oder scbwach spin- 
delforffligea Dilatationsaneurysma. Starke Schwielenbildung in der 
Umgebung. a Spaltformig verzerrter Ursprungskegel der A. subclavia 
sin. Das grossere Aneurysma entbalt einen machtigen, geschichteten, 
wandstandigen Thrombus, welcher an einer Stelle durchlochert isL 
Hier erfolgte der Durchbruch des Aneurysma in den Oesophagus b. 
An der Innenflache der aufsteigenden Aorta zahlreiche, spaltahn- 
liche kleinste Rupturaneurysmen. c Trachea. Arteria anonyma und 
carotis dextra entspringen vor der gezeichneten Schnittebene. Na- 
tiirliche Grosse des Spirituspraparates. 

Fig. 2. Rand der Eingangsoffnung eines sackformigen Rupturaneurysma der 
Aorta adscendens (vergl. dieses Archiv 6d. HI. Taf. III. Fig. 10). 
a Wand der diffus erweiterten Aorta adscendens mit dunkel gezeich- 
neter Media, b Rupturaneurysma mit dunkel gehaltenem Thrombus, 
c Periarteriitische Scbwiele. d Rand der Eingangsoffnung, hier er- 
scheinen Intima, Media und Adventitia durchrissen. Die Rissflache 
belegt mit der neugebildeten, bindegewebigen Auskleidungsmembran 
des Aneurysma. Vergr. 6. 

Fig. 3. Durchschnitt durcb den Rand der Eingangsoffnung eines sackfor- 
migenRupturaneurysma des Aortenbogens mit coulissenformiger Ge- 
staltung der Eingangsoffnung (vergl. Fig. 7). a Die Innenflache der 
erweiterten Aorta, deren Media durcb dunklere Zeichnung hervor- 
gehoben ist. b Thrombus im Aneurysma. c Schwarz pigmentirte, 
bronchiale Lympbdruse. Vergr. 2,5. 

Fig. 4. Durchschnitt eines sackformigen Rupturaneurysma des Aortenbogens. 
a und b Eingangsoffnung in das Rupturaneurysma, deren einer Rand 
a scharf leistenformig vorspringt, wabrend der andere Rand b ohne 
Ricbtungsanderung in die aneurysmatisch erweiterte Aorta ubergeht. 
Die Wandungen des Rupturaneurysma sind sehr dunn, eine neuge- 
bildete Innenschicht fehlt. Der Sack des Rupturaneurysma mit ge* 
schichteten Thrombusmassen gefullt. Tunica media der Aorta ist 
dunkel gezeichnet. Natarliche Grosse des in Canadabalsam liegenden 
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Dannschnittes, init Einzelheiten, welche erst bei schwachen Ver- 
grosserungen bestimmt wahmehmbar werden. 

Fig. 5. Rand der Eingangsoffnung eines sackformigen Rupturaneurysma des 
Anfangstheiles der Aorta descendens. a Halfte des Oesophagus, mit 
dem Aneurysmasack b d bindegewebig verwachsen. b Rand der Ein- 
gangsoffnung mit neugebildeter Bindegewebsmembran b d bedeckt. 
b c Tbeil der aneurysmatisch erweiterten Aorta mit dunkel gezeicb- 
neter Media, bei b sind Intima, Media und Adventitia durcbrissen. 
e e Blutig infiltrirtes Gewebe. f Musculatur des Oesophagus, g Ge- 
dehnte, mi(r Aneurysma verwachsene Musculatur des Oesophagus. 
Vergr. 4. 

Fig. 6. Zwei sackformige Rupturaneurysmen a und b des Aortenbogens, 
getrennt durch den Sporn c, welcher Reste der aneurysmatisch er- 
weiterten Aortenwand entfaalt; Media dunkel gezeichnet. In beiden 
Aneurysmen finden sich Thromben. f d Trachea nahe der Theilungs- 
stelle, f entspricht dem Sporne der Theilung. Das Aneurysma ist in 
die Trachea eingebrochen. In der gebildeten Oeffnung findet sich 
ein frisches Blutgerinnsel g. Vergr. 1,5. 

Fig. 7. Coulissenformige Gestaltung der Eingangsoffnung eines sackformigen 
Rupturaneurysma der Aortenwand. Letztere zeigt an ihrer Innen- 
flache zahlreiche arteriosklerotiscbe Hugel. a Schnittebene der Fig. 3. 
Vergr. 1,7. 

Fig. 8. Sackformiges Rupturaneurysma der concaven Seite des Arcus aortae. 
Schnitt senkrecht zur Axe des letzteren. Der eine Rand der Ein- 
gangsoffnung springt als scharfe Leiste a vor, der andere Rand b 
geht ohne Richtungsanderung in die Wand der erweiterten Aorta 
uber. Das Praparat wurde seiner Grosse halber in zwei Abtheilungen 
geschnitten, wie dies aus der Figur ersichtlich ist. Naturliche Grosse 
der in Oanadabalsam liegenden Dunnschnitte. 

Fig. 9. Schnitt aus der Wand der Aorta adscendens des Aneurysma Fig. 1. 
Riss in der Media, mit Narbengewebe und Spuren von Granulations- 
gewebe erfullt. In letzterem der Querschnitt eines kleineu Blutge- 
filsses. Vergr. 73. 

Fig. 10. Schnitt aus der Wand der Aorta adscendens des Aneurysma Fig. 1. 
Riss in der Media, mit Granulationsgewebe erfullt. Vergr. 35. 

Fig. U. Schnitt aus der Wand der Aorta adscendens des Aneurysma Fig. 1. 
Riss in der Media, erfullt mit albuminosem, durch Alkohol geron- 
nenem Exsudate. Vergr. 62. 
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Untersuchungen fiber Aneurysmen. 

Von Prof. Dr. R. Thoma, 

Director des pathologischen Instituts in Dorpat 

Vierte Mittbeilung. 
(Hierzu Taf. IX.) 



In den friiheren Mittheilungen wurde nachgewiesen, dass 
unter den Aneurysmen zwei Hauptformen unterschieden werden 
konnen, das Dilatationsaneurysma and das Rupturaneurysma. 

Das Dilatationsaneurysma stellt sicli dar als eine mehr 
oder weniger umschriebene Erweiterung der Lichtung eiuer Ar- 
terie, welche entstauden ist durch einfache Dehnung der Wand. 
Letztere besteht somit aus alien drei Hauten der Arterie, von 
denen die iDtima und Adventitia sich bei langerem Bestande 
des Aneurysma bindegewebig verdickt erweisen, wahrend die 
Media in der Regel verdunnt, zuweilen sogar an einzelnen Stellen 
bis auf Null verdunnt und bindegewebig durchwachsen ist Diese 
Dilatationsaneurysmen erreichen im Allgemeinen nur eine geringe 
Grosse; sie sind deshalb an der Aorta thoracica am Lebenden 
haufig nicht zu diagnosticiren. An kleineren Arterien, nament- 
lich an den Carotiden und an den Stammen der Arterien der 
Extremitaten mag die Diagnose unter Umstanden leichter sein, 
zumal da hier die Dilatationsaneurysmen, im Verhaltniss zu dem 



Kaliber der erkraoktcn Arterien relativ grosser werden. Der 
ausseren Gestalt nach koDnten aber an der Aorta thoracica funf 
Unterarten vod DilatationsaDeurysmen unterschieden werden: 
Aneurysma per dilatationem diifusum, 

fasiforme simplex, 
fusiforme multiplex, 
sacciforme, 
skenoideum, 
und diese fiinf Unterarten kommen nach meinen Wahrnebmun- 
gen in gleicher Weise auch an den iibrigen Arterien des menscb- 
licben Korpers vor. 

Die Rupturaneurysmen erscheinen als mehr oder weniger 
scbarf umscbriebene Erweiterungen der Licbtong einer Arterie, 
welche entsteben durcb grobe Zerreissungen mindestens eines 
Tbeiles der Gefasswand. Sie zerfallen in zwei Unterarten, in das 
dissecirende Rupturaneurysma, welches die Schicbten der 
"Gefasswand auf weite Strecken von einander trennt und schalen- 
oder mantelformig das Gefassrohr umgiebt, und in das sackfor- 
mige Rupturaneurysma, welches taschenformig oder balb- 
kugelig dem Gefassrohre aufsitzt, zuweilen aber auch nur eine 
ganz flache Ausbauchung darstellt. 

Die dissecirenden Rupturaneurysmen und ihre weiteren 
Schicksale haben inzwischeu durch Bostroem^) oine ausfiihr- 
liche und interessante Bearbeitung erfahren, wabrend sich meine 
eigenen Beobachtungen in dieser Beziehung auf einige wenigo, 
hier nicht erorterte Falle beschranken. Die sackformigen Ruptur- 
aneurysmen dagegen habe ich^ wie friiher berichtet, in grosser 
Zahl unteisucht. In alien Fallen war zum mindesten die Intima 
und ein Theil der Media durchrissen. In der Regel betraf aber 
die Zerreissung die Intima und alle Schichten der Media, zu- 
weilen war ausserdem die Adventitia theilweise oder ganz durch- 
trennt. In letzterem Falle haben wohl zumeist periarteriitische 
Schwielen, welche sich im Gefolge einer vorangehenden Arterio- 
sklerose entwickelten, einer ausgiebigen Blutung vorgebeugt In 
einzelnen ganz frisch entstandenen Aneurysmen der Aorta tho- 
racica musste jedoch die Frage gestellt werden, ob nicht die 

Bostroem, Das geheilte Aneurysma dissecans, Festschrift fnr F. A. 
V. Zenker. Deutscbes Archiv far klinische Medicin. 6d. 42. 1887. 



erste Umhiillung des seitlich der Artcrie aufsitzendcn Blutsackes 
einfach durch die vod der Blutmasse zusammengeschobenen nor- 
malen Gewebe der Umgebung gebildet wurde. 

Dem entsprechend besteht die Wand der sackformigen 
Rupturaneurysmeu, uDmittelbar nach ihrer Entstebung, entweder 
aus den ausseren Theilen der Media und aus der Adventitia, 
oder aus letzterer alleio, oder es sind nur die Gewebe der Um- 
gebung, welche die Wand des Sackes bilden. Spaterhin aber 
entwickelt sicb an der Innenflache des letzteren eine neue, 
bindegewebige Schicht, welche die Rolle der Intima iibernimint, 
wahrend die normale Intima in alien Fallen fehlt. Auch diese 
Rupturaneurysmen unterliegen erneuten Dehnungen und Zerreissun- 
gen, welche entweder nur die innersten Schichten betreffen und 
zur Thrombose fiihren, oder aber durchgreifen und zur Ruptur 
mit nachfolgender Blutung Veranlassung geben. 

Charakteristisch fiir das sackformige Rupturaneurysma ist 
sein rasches Wachsthum. Dieses lasst sich in vielen Fallen 
direct am Lebenden verfolgen, wie zahlreiche in der Literatur 
niedergelegte Beobachtungen der Kliniker aller Nationen be- 
weisen. Denn man darf, wie oben bereits angedeutet wurde, 
ohne allzugrossen Fehler annehmen, dass bis heute die grosse 
Mehrzahl aller am Lebenden gemachten Beobachtungen liber 
Aneurysma der Aorta thoracica sich auf Rupturaneurysmen be- 
Ziehen. Das rasche Wachsthum dieser Rupturaneurysmen ist 
aber ein sehr gefahrdrohender Vorgang, da in sehr vielen Fallen 
dieses rasche Wachsthum zur Ruptur und zur todtlichen Blutung, 
oder zur Thrombose mit Embolic, oder zur Compression lebens- 
wichtiger Organe fiihrt. Diese letzteren alle aufzufiihren ist hier 
nicht der Ort^ da diese Thatsachen als allgemein bekannt be- 
trachtet werden miissen. Nur mochte ich des Nervus vagus Er- 
wahnung thun, weil die von der Dehnung und Compression 
dieses Nerven herriihrenden Erscheinungen, Magenschmerzen und 
Erbrechen nicht immer hinreichende Beachtung finden, obwohl 
sie offenbar in vielen Fallen mit verantwortlich gemacht werden 
miissen fur cachectische Zustande und allgemeine Ernahrungs- 
storungen, die das Aneurysma begleiten. In wie weit auch die 
Umwandlungsproducte grosser Thromben bci diesen Cachexien 
eine Rolle spielen, kann ich leider nicht entscheiden. Doch 
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Auch hier war in der Weise verfahren wordon, dass die eroif- 
ueten Aneurysmen zubachst einem goDaueren Studium ihrer 
Wandstructur unterworfen wurden. Sodanu wurden dieselben 
sorgfaltig mit Watte ausgestopft, zugenaht and io natiirlicher 
Grosse gezeichnet, diese Zeichnungen aber mitdem Storchschnabel 
mechaQisch im Verhaltnisse vod 2 : 5 verkleinert. Es sei dabei 
bemerkt, dass alle FormeigenthumlichkeiteD, welche in dea Zeich- 
nuDgen hervortreten, bereits am eroffneten Praparate zam Theil 
uiiter ZuhuIfeDahme von Zirkel und Maassstab erkannt werden 
konnten. Es wurde somit durch das Ausstopfeu mit Watte nur 
einc grossere Anschaulichkeit der Befunde erzielt, aber nichts 
wesentlich Neues zu Tage gefordert. Diese Zeichnungen erleicb- 
tern aber in hohem Grade die Darstellung der Beziehungen zwi- 
schen dem Dilatations- und dem sackformigen Rupturaneurysma. 
In den frOheren Mittheilungen wurde darauf hingewiesen, 
dass die sackformigen Rupturaneurysmen in alien oder 
nahezu in alien Fallen aus Dilatationsaneurysmen her- 
vorgehen. Bei diesem Satze kommt es allerdings darauf an, 
wie weit man den Begriff des Dilatationsaneurysma fasst. Wenn 
man, wie ich das gethan habe, cylindrische Erweiterungen kurzer 
Abschnitte eines Arterienrohres als diifuse Aneurysmen betrachtet^ 
so waren alle von mir untersuchten sackformigen Rupturaneu- 
rysmen — im Ganzen 53 — durch Zerreissungen der W^andung 
von Dilatationsaneurysmen entstanden. Raumt man aber den 
soeben definirten dififusen Aneurysmen eine besondere Stellung 
ein, so finden sich unter 53 sackformigen Rupturaneurysmen 10, 
welche von diifusen Dilatationsaneurysmen ihren Ausgangspunkt 
nahmen und 43 sackformige Rupturaneurysmen, welche aus 
spiudelformigen, sackformigen und zeltforraigon Dilatationsaneu- 
rysmen hervorgingen. Diese Thatsachen beweisen die hohe Be- 
deutung der Erweiterung des Arterienlumen fiir die Entstehung 
der Gefassrupturen. In der That steigt bei gleichbleibendem 
Blutdrucke die Spannun^ der Gefasswand sehr erheblich mit der 
Erweiterung der Gefasslichtung. Das Dilatationsaneurysma 
ist eine Veranderung, welche sehr giinstige Bedingun- 
gen abgiebt fur die Entstehung von Gefassrupturen und 
Rupturaneurysmen. Es kann deshalb auch nicht auffallen, 
wenn von 113 Dilatationsaneurysmen, welche mir zur Unter- 
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HUchuDg vorlagen, 53 Aneurysmen sich in sackforniige Ruptnr- 
aneurysineD uuigebildet batten. 

Diese ThatsacheD schliessen aber nicht aas, dass gelegent- 
lich eininal eine Arterie, deroD Lichtung vorher annahernd nor- 
male Weite besass, einreisst, so dass sich ein Rupturaneuiysma 
entwickelt, oder dass ein solches Rupturaneurysma entsteht an 
irgend einer Stelle eines gleichmassig erweiteren, vielleicht hoch- 
gradig sklerotischen Aortensystemes. Solcbe Falle sind mir 
allerdings nicht zur Beobachtung gelangt; sie sind vermuthlich 
sehr seltene Vorkommnisse. In der Regel bildet sich das Rup- 
turaneurysma hervor aus einem Dilatationsaneurysma; die Eat- 
wickelung des Dilatationsaneurysma entspricht dem 
ersten Stadium der Erkrankung, deren zweites Stadium 
durch die Entstehung und allmahliche Vergrosseran^ 
des Rupturaneurysma gegeben ist. Es ist' dies ein Ergeb- 
niss, dem nicht nur eine grosse praktische Bedeutung zukommt ; 
es folgt aus demselben auch die Consequenz, die von mir als 
Dilatationsaneurysmen bezeichneten Veranderungen als wirkliche 
Aneurysmen von schwerwiegender Bedeutung anzuerkennen. 

Eppinger^) hat den Versuch gemacht, diese wahren Aneu- 
rysmen alterer Autoren, deren Beziebungen zu den Rupturaneu- 
rysmen ibm bei seinera allerdings viel kleineren Material ent- 
gangen ist, als einfache Gefassectasien bei Seite zu schieben. 
Ich bin fiberzeugt, dass jeder, der eine grossere Zahl von Aorten- 
aneurysmen untersucht, dem Dilatationsaneurysma seine Rechte 
einraumen wird, indem es unzweifelhaft in der ubergrossen 
Mehrzahl der Falle die Vorstufe des sackformigen Rupturanea- 
rysma darstellt. 

Die Figuren der Tafel IX sollen diese wichtigen That- 
sachen voranschaulichen. Zunachst findet sich ein sackformi- 
ges Rupturaneurysma, welches aus einem diffusen 
Dilatationsaneurysma hervorgogangen ist (Fig. 8). 

Es bandelt sich urn einen sehr hocbgradigen Fall knotiger Arterioskle- 
rose mit ausgiebiger Verkalkung und Atherombildung. Carotis sin. und 
Subclavia sin. sind obliterirt, Aorta adscendens und Arcus stark aber gleich- 

Eppinger, Pathogenesis (Distogenesis und Aetiologie) der Aneurysmen, 
einschliesslich des Aneurysma equi verminosum. Arcbiv fur klinische 
Chirurgie. Bd. 35. Supplement. 
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, : j «j()'- miissig erweitert. An der concaven Seite des Aortenbogens bemerkt man 

gegenuber der Wurzel der linken Subclavia eine undeutlich scblitzformige 

Oeffnung in der GeHisswand, welcbe in ein apfelgrosses sackformiges Aneu- 

''■'y.iSi..- rysma fuhrt. Dieses ist seinerseits in den linken Bronchus durcbgebrochen. 

^'.' ("dri.' Die Ruptur der Aortenwand betrifft in diesem Falte Intima und Media, wab- 
rend die Adventitia, welcbe durcb verdicbtete Gewebe der Umgebung ver- 
starkt ist, das Rupturaneurysma dberziebt, und nur an der Stelle des Ein- 
brucbes in den Broncbus feblt. Die Eingangsolfnung in das Aneurysma 
wurde bereits in der dritten Mittbeilung abgebildet ^) , ebenso ein mikrosko- 

^ ' '^^ ^ ' piscber Durchscbnitt durcb den Rand derselben^). Aus diesem sowie aus 
weiteren Praparaten von anderen Tbeilen der Wand des Rupturaneurysma 
ergiebt sicb, dass die Innenflacbe des letzteren von einer neugebildeten, 
stellenweise aber oberflacblicb zerklufteten Bindegewebsmembran bekleidet 
ist, welcbe sich an die Rissflacbeu der Intima und Media der Aorta anlegt. 
Das ganze Rupturaneurysma ist mit einer derben, gescbicbteten Tbrombus- 

zve.i:'' masse erfuilt. Dieser Tbrombus ist aber, wie in der Regel, nicht eine Er- 

e le;.' scbeinung, welcbe die Ausbeilung und Yerodung des Rupturaneurysma ein- 

leitet, sondern eine Folge der fortgesetzten Debnung des sackformigen Aneu- 
rysma, welcbe die Innenflacbe zerkluftete und so den Anstoss zur Gerinnung 
des Blutes gab. Die Thrombose ging in diesem Falle oifenbar dem Eiubruch 
des Aneurysma in den Broncbus voraus und war abbangig von denselben 

enili* Veranderungen, welcbe aucb den Einbrucb in den Broncbus bewirkten. 

rate 
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Es zeigt sich somit, dass die spontan auftretende 
Thrombose des Aneurysma von iibler Vorbedeutung ist, 
ein Ergebniss welches ich in einer grossen Anzahl anderer Falle 
bestatigen konnte, welches aber mit der gewohnlichen Aufifassung 
in ziemlich schroffem Widerspruche steht. 

Im Wesentlichen ubereinstimmend mit dem soeben bespro- 
chenen Praparate erweist sich ein anderer Fall, welcher bereits 
in der ersten Mlttheilung ') abgebildet wurde. Das diffuse Dila- 
tationsaneurysma beschrankte sich jedoch auf die Aorta adscen- 
dens, welche an ihrem convexen Rande ein grosses sackformiges 
Raptaraneurysma trag. Auch hier bestand diffuse und knotige 
Arteriosklerose. 

Sackformige Rupturaneurysmeu, welche aus ein- 
fach spindelformigen Dilatationsaneurysmen hervor- 
gingen, habe ich fiinf abgebildet (Fig. 2, 6, 7, 9, 10). 

«) Dieses Arcbiv Bd. 112. Taf.X. Fig. 7. 

2) Dieses Arcbiv Bd. 112. Taf.X. Fig. 3. 

3) Dieses Arcbiv Bd. HI. Taf.IIL Fig. 9. 
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Sebr anschaulich ist zunacbst Fig. 7. WHbrend im Allgemeinen das 
Aortensystem dieses Falles nur geringe arteriosklerotiscbe Veranderungea 
aufweist, bildet die Aorta adscendens eine weite, gebogene Spindel, dereu 
Innenfl^cbe dicht besetzt ist mit zablreichen, zum Theil verkalkten und usu- 
rirten, arteriosklerotiscben Hugeln. An dem convexen Rande dieser Spindel 
bemerkt man dicht dber einander zwei sackformige Rupturaneurysmen , von 
denen das untere obne scharfe Grenze in die Gefasswand ubergeht, wabrend 
das obere grossentbeils sich durch scbarfe Rander von dem Dilatationsaneu- 
rysma abgrenzt. Im Gebiete der Rupturaneurysmen ist die Adventitia er- 
halten, wabrend Media und In ti ma feblen; an Stelle der letzteren findet sicb 
eine derbe, neugebildete Bindegewebsmembran. Thromben sind nicbt nach- 
weisbar. 

Das in Fig. 6 abgebildete Aneurysma stellt gewissermaassen eine weitere 
Entwickelungsstufe der soeben beschriebenen Bildung dar. Auch bier ban- 
delt es sicb zunacbst urn ein bogenformig gekrummtes, einfacb spindelfor- 
miges Dilatationsaneurysma der aufsteigenden Aorta, welches sich aber zu- 
gleich uber den ganzen Arcns erstreckt. Die Innenfiacbe desselben zeigt 
di£Fuse und knotige Arteriosklerose, Verkalkung und oberflacblicbe Ulceration, 
Ver&nderungen , welche in etwas geringerem Grade auch in der Aorta de- 
scendens bemerkbar werden. Das primare Dilatationsaneurysma ist aber be- 
setzt mit 7 secundaren sackformigen Rupturaneurysmen (a — g in Fig. 6). 
Unter diesen ist das Aneurysma g das grosste, dagegen b das kleinste. Die 
Wand dieser Rupturaneurysmen bestebt aus der Adventitia und aus einer 
neugebildeten bindegewebigen Membran. Thromben von etwas erheblicberer 
Grosse finden sich nur in dem Rupturaneurysma g, die kleineren Ruptur- 
aneurysmen entbalten bier nur sparliche Gerinnungen. 

Betrachtlich grosser sind die Rupturaneurysmen in Fig. 9. Die spindel- 
forroige Gestatt des Dilatationsaneurysma der aufsteigenden Aorta ist in der 
Abbildung etwas verdeutlicbt durch einige punctirte Linien, welcho durch 
den Conus pulmonalis gezogen sind. Sie sollen die Umrisse der aneurysma- 
tisch erweiterten aufsteigenden Aorta wiedergeben. Ira Gebiete dieses .relativ 
grossen Dilatationsaneurysma der Aorta adscendens findet sich eine knotige 
Arteriosklerose hohen Grades, wabrend das Arteriensystem im Uebrigen nur 
geringe arteriosklerotiscbe Veranderungen darbietct Entsprecbend der erbeb- 
lichen Grosse des Dilatationsaneurysma der aufsteigenden Aorta ist im Ge- 
biete desselben die Media in hobem Grade atropbisch, stellenweise fast auf 
Null reducirt, wabrend die Adventitia relativ dick erscheint. An dem spin- 
delformigen Dilatationsaneurysma sitzen drei secundare sackformige Ruptur- 
aneurysmen. An der Aussenfiache am deutlicbsten erkennbar ist das Ruptur- 
aneurysma, dessen Ort in Fig. 9 durch den Buchstaben a bezeicbnet ist. 
Seine Grenzen sind im BilUe links und unten durch eine bogenformige Linie 
angedeutet, welche im Praparat sich als eine faltenformige Einziebung dar- 
stellt. Bci der Eroifnung des Aneurysma findet sicb an der Innenflache an 
dieser Stelle eine scharfe Grenze, welche durch einen flach vorspringenden 
Saum gebildet wird. Derselbe stellt die Risslinie der Media und Intima dar. 



Nach oben bin lasst sicb dagegen an der Inaenflacbe des Sackes keine scbarfe 
Grenze des Rupturaneurysma a wabrnebmen. Es sind bier Verbaltnisse ge- 
geben, welche in der dritten Mittbeilung ausfuhrlicber erortert warden. Die 
Wand des secundaren Rupturaneurysma gebt bier ohne Ricbtungsanderung 
in die Wand des primaren Dilatationsaneurysma uber. Erst die mikrosko- 
piscbe Untersucbung zeigt die Rissstelle in Intima und Media und deren 
Ueberkleidung durcb die neugebildete Bindegewebsmembran , welcbe die In- 
nenflache des secundaren Rupturaneurysma bedeck t. Im Gebiete dieses Aneu- 
rysma a findet sicb ein derber, 1— 3 mm dicker, der Wand fest anbaftender, 
membranabnlicb gestalteter Tbrombus. 

Ein zweites sackformiges Rupturaneurysma sitzt in diesem Praparate 
(Fig. 9) an der mit b ausgezeicbneten Stelle. Seine Grenzen sind ausserlicb 
nur undeutlicb durcb einige Faltungen der Oberfiacbe angedeutet, so dass 
ich micb genotbigt sab, diese Grenzen durcb eine punctirte Linie de anzu- 
geben. Dieselben werden an der Innenflacbe des Aneurysma nur an ciu- 
zelnen Stellen deutlicher durcb einen vorspringenden Saum bemerkbar, so 
dass erst Durcbscbnitte durcb die Wand gestatten dieselben mit Bestimmt- 
heit nacbzuweisen. Die Innenflacbe dieses Rupturaneurysma ist mit einer 
neugebildeten Bindegewebsmembran belegt, die vielfacb rauh und uneben 
erscbeint. Dem entsprechend ist dasselbe mit einem macbtigen, gescbicbteten 
Tbrombus erfnllt. Seine adventitielle Umbnilung aber ist in eine macbtige 
narbige Scbwiele verwandelt, welcbe stellenweise 5 mm Dicke erreicbt. 

Die hintere, in der Zeicbuung nicbt sicbtbare Flacbe des ganzen, zu- 
sammengesetzten Dilatations- und Rupturaneurysma ist fest mit der compri- 
mirten recbten Lunge verwacbsen. Im Gebiete dieser Verwacbsung findet 
sicb an einer Stelle der Hinterwand, entsprecbend dem Orte des Bucbstabens 
c ein drittes kleineres, tief ausgebaucbtes Rupturaneurysma. Aucb dieses ist 
mit einer neugebildeten Bindegewebsmembran ausgekleidet. Letztcre erscheiut 
vielfacb so dunn, dass bei der Betracbtung von innen ber das unterliegende 
scbwarz pigmentirte Lungengewebe deutlich durcbscbimmert. An einer Stelle 
derselben endlicb trifft man einen etwa 6 mm langen und breiten, dreieckigen 
Riss, durcb welcben man direct in das anliegende, gleichfalls etwas ange- 
rissene Lungengewebe gelangt. In diesem Rupturaneurysma sind nur spar- 
liche, dunne, bautabnliche, der Wand fest anbaftende Blutgerinnungen ent- 
balten. 

Hier ist ein sehr charaktcristischer Fall von Aneurysma 
der aufsteigenden Aorta gegeben, dessen Deutung bei fliichtiger 
Untersuchung sehr leicht eine irrige wird. Denn die Grenzen 
zwischen dem primaren Dilatationsaneurysma und den secuu- 
dareO, multiplen Rupturaneurysmen sind verhaltnissmassig schwer 
nachweisbar. Die Inneuflachen der Rupturaneurysmen sind mit 
ziemlich glatten Bindegewebsmembranen ausgekleidet, welche fiir 
das unbewaffnete Auge ohne Grenze in die Intima der Aorta 
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ubergehen. Die Media der letzteren ist stellenweise verdiiDDt, 
so dass sie nlcht uberall sicher wahrnehmbar ist, und die Ad- 
ventitia bietet nur an dem einom Rupturaneurysma Besonder- 
heiten, VerdickuDgen, welche indessen auch bei DilatatioDsanou- 
rysmen vorkommen. Es erscheint demnach begreiflich, wenn 
betreffs dieser Anoarysmen eine bemerkeoswerthe Unsicherheit 
der Deutung herrscht, uod wenn oamentlich die Rupturen der 
Gefasswand, welche bei ihrer Entstehung mitwirken, zumeist 
iibersehen warden. Eine Vergleichung der Figuren 7, 6 und 9 
giebt aber eine sehr genaue Vorstellung fiber die Art ihrer Ent- 
wickelung, und bei dieser spielt die Ruptur der Gefasshaute in- 
sofern eine bedeutsame Rolle, als die Rupturaneurysmen , wie 
oben entwickelt wurde, so rasch zu wachsen pflegen und der 
Gefahr des Durchbruches in benachbarte Organe in so hohem 
Grade ausgesetzt sind. Es ist daher eine Aufgabe weiterer For- 
schungen, auf klinischem wie auf anatomischem Wege, die Be- 
dingungen fiir das Zustandekommen der Dilatations- und der 
Rupturaneurysmen genauer zu priifen, um nicht nur die Theorie 
der Aneurysmen im Allgemeinen, sondern namentlich auch um 
die Prophylaxis und Prognose dieser Bildungen bestimmter zu 
gestalten, als dies bis jetzt moglich war, ehe man fiber die Be- 
deutung des Dilatations- und des Rupturaneurysma und fiber 
ihre gegenseitigen Beziehungen genaueres wissen konnte. Einige 
in dieser Beziehung in Betracht kommende Gesichtspunkte wer- 
den spaterhin noch im Zusammenhange zu erortern sein. 

Zunacbst ist noch uber da8 Verhalten des rechten Vorhofes in dem 
Falle der Fig. 9 Einiges zu bericbten. Er bat seine normale Gestalt vollig 
eingebusst, obwobl er in keinerlei Weise mit dem Aneurysms verwacbsen 
ist. Vielmebr erscheint er als eine nach hinten und links gespannte Falte, 
an welcber man nur noch geringe Spuren des recbten Herzrobres erkennen 
kann. Diese faltenformige Bildung entsteht durcb einen Zug, der von Seiten 
der Vena cava superior ausgebt. Letztere befindet sich an ihrer gewobn- 
lichen Stelle hinter dem Aortenbogen und ist etwas nach rechts von dem 
dritten Rupturaneurysma eingeklemmt zwischen der Stelle c der hinteren 
Wand des Aneurysma und der an diese durcb Bindegewebe verwachsenen 
Lunge. Mit dem allm&hlichen Wacbsthum des Aneurysma ist aber offenbar 
die Entfemung zwischen der Verwachsungsstelle der Vena cava (an der 
Hinterwand des Aneurysma entsprechend dem Buchstaben c) und dem rech- 
ten Rande der Atrioventricularfurche (bei f) bedeutend grosser geworden, 
woraus dann jene Zugwirkung hervorging, die aber zugleich das rechte 
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Atrium erbeblich verengte. Leider ist nicht bekannt, ob sich dabei aucfa 
Stauungen im Gebiete der oberen HohWene eingestellt haben; nacb dem 
Verhalten des Praparates ist dies sowohl fur die obere wie far die untere 
Hohlader wahrscbeinlich. 

Die Mlssstaltung des recbten Vorhofes des Herzens musste aber ferner- 
hin noch dadurcb zuaehmen, dass das grosse zusammengesetzte Aneurysma 
der aufsteigenden Aorta nur dann in der Brusthoble Raum batte, wenn sich 
dasselbe, wie das Praparat lehrt, etwas nach recbts wendete und einen Theil 
des Raumes einnahm, welcher sonst dem oberen Lappen der recbten Lunge 
zukommt. Diese Drehung des Arcus nacb recbts war offenbar geeignet einen 
weiteren Dnick auf den Yorbof auszuuben. Wie boch dieser anzuscblagen 
ist, lasst sicb allerdings nicht beurtbeilen, da nicht mehr festzustellen ist, 
wie weit aucb das Herz diese Drehung mitmacbte. Die Verbaltnisse des 
Praparates sprechen allerdings dafur, dass das Herz dieser Drehung nur un- 
\o11standig folgte. 

Ein gleicbfalls sebr grosses Aneurysma der aufsteigenden Aorta (Fig. 2) 
erweist sicb als zusammengesetzt aus zwei grossen sackformigen Rupturaneu- 
rysmen a und b (Fig. 2), welche ausgehen von einem einfach spindelformi- 
gen Dilatationsaneurysma. Die Wandungen des letzteren zeigen hochgradige 
diffuse und knotige Arteriosklerose mit Verkalkung, wahrend in den ubrigen 
Theiien der Aorta und in den grossen Arterienstammen des Halses diese 
Veranderungen nur in yerhaltnissmassig geringerem Grade aufgetreten sind. 
Die beiden grossen Rupturaneurysmen sitzen an der oberen und vorderen 
Wand der aufsteigenden Aorta nabe an einander, so dass sie sicb in Fig. 2 
zu bernhren scheinen. Sie sind aber an der Innenfiache nocb durch eine 
scbmale Spange, durch einen scbmalen Streifen der Wand des Dilatations- 
aneurysma von einander getrennt. Das obere Rupturaneurysma (a) hat sich 
sodann von aussen her an die Anonyma angelegt, so dass letztere aus dem 
Aneurysma zu entspringen scheint. Die innere Untersuchung zeigt aber, 
dass der entsprecbende Riss in der Wand des Dilatationsaneurysma nur bis 
in die nachste Nabe des Ursprungskegels des Truncus anonymus beran- 
reicht, letzteren aber unberubrt lasst. Es ist die Wand dor Anonyma zum 
Theile eingeschlossen in die scbwieligen Bindegewebsmassen, welche die 
Umhullung der Rupturaneurysmen bilden. Diese UmbuUungen sind un- 
zweifelbaft neuer Bildung. An der Innenfiache erscbeinen sie im Allge- 
meinen glatt, ihre Oberflache ist jedoch nicht spiegelnd sondern von matter 
Beschaffenheit; dem entsprechend sind die Rupturaneurysmen von massigen, 
gescbichteten Thromben erfullt. Das Verhalten der Adventitia ist bier nicht 
genauer zu bestimmen, da aus Rucksicbt fur das Praparat eine mikrosko- 
piscbe Untersuchung unterblieb. An den Einschnitten, welche behufs innerer 
Untersuchung gemacht wurden, kann man jedoch deutlicb sehen, dass die 
Media am Rande des Dilatationsaneurysma mit scharfer Grenze aufhort. 
Aucb sind die Rupturaneurysmen durch den in charakteristischer Weise 
vorspringenden Rand iiberall scharf von dem Dilatationsaneurysma abzu- 
grenzen, so dass bezuglich der Genese der ganzen Bildung ein Zweifel nicht 
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gerechtfertigt ist. Der rechte Vorbof zeigt aber eine abnlicbe indessen we- 
niger stark ausgepragte Missstattung wie in dem kurz zuvor beschriebenen 
Falle. Wabrend aber der linke Ventrikel und seine Klappen keine wesent- 
lichen Veranderungen aufweisen, ist der rechte Ventrikel stark dilatirt und 
bypertropbiscb. Es erklart sicb diese Veranderiing bei einer genaueren 
Profuug der Arteria pulmonalis. Diese ist durcb das Rupturaneurysina b 
stark comprimirt, so dass ihre Licbtuug sicb an einer Stelle nur als eiu 
scbmaler Spalt darsteilt. Aucb der zur recbten Lunge gehende Zweig der 
Pulmonalis ist bochgradig comprimirt, verengt und in derbe scbwielige peri- 
arteriitiscbe Narbenmassen eingezwangt, welcbe die Umgebung des Ruptur- 
aneurysma b einnebmen. 

Das einfacb spindelformige Dilatationsaneurysma hat in Fig. 10 seinen 
Sitz am Arcus und an der abstoigenden Aorta. Es ist jedocb in Folge 
einer Ruptur der beiden inneren Gefasshaute betracbtlicb erweitert. Das 
dabei entstandene sackformige Rupturaneurysma findet sicb in der Gegend 
des Bucbstabens a, ist jedocb ausserlicb nicht abzugrenzen. An der Innen- 
flacbe treten seine Rander als fiacbe Falten vor und es zeigt sicb, dass es 
vorzugsweise die bintere, bier nicht gezeichnete Wand der ganzen Bildung 
einnimmt. Es ware demgem&ss passender gewesen, das Aneurysma in der 
Ruckansicbt zu zeicbnen; die Rackfl&cbe ist jedocb verdeckt durcb Theile 
der linken Lunge, der Trachea, des linken Bronchus und des Oesophagus, 
welcbe mit dem Sacke verwachsen sind. Diese Localisation der Erkrankung 
ist eine sebr haufige und charakteristische, wesbalb eine kurze Besprecbung 
gerecbtfertigt erscheint. 

Im Allgemeihen 1st das Arteriensystem in diesem Falle wenig verandert. 
Nur im Gebiete des Dilatationsaneurysma bestebt bochgradige diffuse und 
knotige Arteriosklerose. Das Rupturaneurysma wird von einer neugebilde- 
ten Bindegewebsmembran ausgekleidet, welcbe im Allgemeinen sebr dunn 
erscheint und an einer Stelle eine angelothete Bronchialdruse deutlicb durcb- 
schimmern lasst. Die Adventitia der Aorta ist mit der fibrosen Wand des 
Rupturaneurysma innig verwachsen, so dass im Gebiete des letzteren eine 
Unterscbeidung derselben von der fibrosen Innenmembran nicht durchfuhrbar 
ist. Thrombosen sind nur in geringer Ausdehnung gegeben. Die in der 
Figur gezeichnete Ausbaucbung b ergiebt sicb als ein secundares Dilatations- 
aneurysma. 

Es scheiut, dass diese Beispiele genugen durften zur Be- 
schreibung der haufigsten Formen der Aortenaneurysmen. In 
vielen Fallen wachsen diese Bildungen allerdings zu gewaltiger 
Grosse an und fiihren dann bekauntlich zu mannichfachen Zer- 
storungen der Nachbarorgane. Solche Falle eignen sich wenig 
zur graphisclien Darstellung mit den einfachen Mitteln, welche 
hier in Anwendung kamen. Sie unterscheiden sich auch nur 
durch die betrachtlichere Grosse. Diese aber wird vorzugsweise 
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erreicht durch das weitere Wachsthum der secundaren Ruptur- 
aneurysmeo, wahrond das'primare Dilatationsaneurysma vorzugs* 
weise Verzerrungen seiner Gestalt erieidet. Diese ausserordent- 
lich grossen secundaren Rupturaneurysmen besitzen oft sehr 
diinne Wande. Letztere bestehen in der Regel aus einer binde- 
gewebigen Schicht neuer Bildung, an welche sich dann die 
verdichteten Gewebe der Nachbarorgane , namentlich der Lunge 
anschliessen. Nur die grubenformigen Vertiefungen, welche diese 
Aneurysmen in den Enochen (VVirbelkorper, Sternum, Rippen) 
erzeugen, entbehren zumeist eines mit unbewafifnetem Auge sicht- 
baren Ueberzuges. Offenbar geht hier der Zerfall rascher vor 
sich als die reactive Gewebsneubildung am Grunde des Defectes. 
Dagegen erzeugt fast immer das Periost in der weiteren Umge- 
bung neue Knochenmassen, so dass der Schein einer Auftreibung 
der usurirten Knochen nicht selten erzeugt wird. In einem 
Falle war auf diesem Wege das Sternum aufgetrieben und per- 
forirt worden. Das Aneurysma aber hatte sich noch weiter unter 
der Haut entwickelt. Dabei war bemerkenswerth, dass nun dieser 
unter der Haut gelegene Theil des Rupturaneurysma wieder mit 
einer eigeneu, fibrosen Membran umhiillt war, die demgemass 
mit aller Sicherheit als neugebildet angesprochen werden durfte. 
Sie stand aber in keiner directen Verbindung mit dem iibrigen 
Theile des Rupturaneurysma, diese Verbindung wurde nur durch 
den rauhen und usurirten und perforirten Knochen vermittelt. 
Ich erwahne diese Beobachtung deshalb, weil sie mit der Sicher- 
heit des Experimentes die Neubildung der Wandung von Ruptur- 
aneurysmen beweist, wenn dieser Vorgang nach den in den 
fruheren Mittheilungen niedergelegten Erfahrungen (iberhaupt 
noch zweifelhaft sein konnte. 

Es giebt aber noch eine Localisation des Aneurysma der 
Aorta thoracica, welche zwar entschieden weniger haufig ist, 
dennoch aber etwas Charakteristisches und Typisches besitzt. 
Es sind dies die Aneurysmen des untersten Endes der Aorta 
thoracica descendens. Auch diose gehen von einfach spindel- 
formigen Dilatationsaneurysmen aus, verwandeln sich aber spater 
in grosse Rupturaneurysmen. 

Das untere Ende der Aorta thoracica wird von vielen Auto- 
ren mit grosserer oder geringerer Restimmtheit als relativ haufig 
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ancurysmatisch erweitert bezeichnet. In der statistischen Zu- 
sammenstelluDg voo Lebert^ fioden sich unter den Aneurysmen 
der Aorta thoracica 162 Falle erwahnt, von denen etwa der 
sechste Theil an der absteigenden Aorta thoracica seinen Sitz 
hat. Bei Besprechung der Dilatationsaneurysmen in der ersten 
Mittheilung war ich noch nicht im Stande Falle zu nennen, 
welche die Anfangsstadien dieser Veranderung bozeichnen wiir- 
den. Inzwischen habe ich aber in zwei Leichen spindelformige 
Dilatationsaneurysmen am untersten Ende der Aorta thoracica 
nachgewiesen, welche das Verstandniss ihrer Entwickelung ver- 
mitteln. In i)eiden Fallen handelte es sich bei alteren Mannern 
um eine diffuse Erweiterung des Aortensystems mit diffuser und 
knotiger Arteriosklerose. Unmittelbar fiber dem Hiatus aorticus 
des Zwerchfelles war die absteigende Brustaorta spindelformig 
angeschwollen und an dieser Stelle zeigte ihre Innenftache in 
auffallender Weise dicht gestellte arteriosklerotische Hiigel, Ver- 
fettungen, Verkalkungen, in dem einen Falle auch seichte Usuren 
der Intima. 

Die Erklarung dieser Befunde ist eine sehr einfache. Bei 
der arteriosklerotischen Dehnung und Erweiterung der Aorta er- 
leidet diese in gewissen Fallen eine passive Einschniirung seitens 
des Hiatus aorticus diaphragmatis. Die Folge ist eine Steigerung 
des Blutdruckes oberhalb der relativ verengten Stelle und nament- 
lich auch eine Abschwachung der Pulswelle unterhalb des Hinder- 
nisses, welcher eine entsprechende Erhohung der Pulswelle un- 
mittelbar iiber dem Diaphragma nachfolgt. Camit sind dann 
die Bedingungen gegeben, welche zunachst ein Dilatationsaneu- 
rysma am unteren Ende der Aorta thoracica erzeugen, zugleich 
aber auch an dieser Stelle eine ausgiebigere Arteriosklerose 
einleiten. 

Dass diese Dilatationsaneurysmen des unteren Endes der 
Aorta thoracica in sackformige und dissecirende Rupturaneurys- 
men iibergehen konnen, lasst sich aus der Statistik der Aneu- 
rysmen unter Zugrundelegung der hier gewonnonen Erfahrungen 
mit ziemlicher Sicherheit ableiten. Direct beobachtet habe ich 
jedoch diesen Vorgang nicht. Unter dem mir augenblicklich 
vorliegenden Material befindet sich kein Rupturaneurysma dieser 
») a. a. 0. 
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Stelle, und meine fruheren Untorsuchungen an der Leioho, din 
cinige solche Falle betreffen, sind ebenso wie die Angabon dor 
Literatur nicht bestimmt und genau geoug um Vorwondung (In- 
den zu konnen. 

Aehnliche Dinge kommen aber auch an andoron Theilen don 
Gefasssystems vor. In einem der soeben boschriebonon Ftille 
war die Art. iliaca externa sin. durch arteriosklerotiHohe Verftn- 
derungen in so hohem Grade gedehnt, dass sie einen stark ge- 
krummten Bogen in die Hohle des kleinen Beckons hinab be- 
schrieb, kurz ehe sie zum Lig. Poupartii emporstieg. Unniittel« 
bar vor diesem Bogen aber besass die Arterie ein spindolformigoM 
Dilatationsaneurysma, dessen Entstehung gewiss bestimmt war 
darch die erheblichen Reibnngswiderstande, welche das Blut 
beim Durchfliessen eines stark gekrummten Rohres erleidet 
Endlich glaube ich darauf iiinweisen zu sollen, dass auch die 
Varicen der Venen sich sehr haufig unmittelbar an denjenigen 
Stellen localisiren, an welchen die Venen durch schlitzformige 
Oeffnangen in Fascien hindarchtreten. 

Unter den Fallen von mnltiplem spindelforroigem 
Dilatationsanearysma mit secundaren sackformigen 
Rupturaoearysmen ist der in Fig. 3 wiedergegebene Fall 
sehr charakteristiseh. 

Die Aorta ist bier in der Hintenuunciit gfezeieboet Mao htmaki \m 
a, b, c, d Tier mebr oder weol^er scliarf Mtgtsprothene %§nu4t:\i^jrmi^*: Er- 
weitemngeo, weleben bei e ein secondireft, »ackfonBi^e» RofHoraAn^^ytyMaa 
anfsitzt. Dieses xei^ eiaen gro^f^en Defeat, in des^eo Aavi^r.-^itr ^m: 
Yerwaehsang wnt zwet oMtrirten Wirbelkorpem staUeefanden kaa^. h^- 
merkensweitb iit ac^h die Knltkuus^ der a«f«t«risreoiea AorU, der ?<rtCf»<x'«: 
Yerlauf des Arees mMl d:e Knitknujg IMm LV>(!r^asj^ 4*!« Am^ i& t.t<r 
Aorta tboraeica 4fwnmAfm9 Dodb ixt tou eiMr vt'/^jnsr.s^im G^^isvisa t*^ 
DHatatioai.li' m jri ms c w^^Xh z» erk««i><>ftt. \ui%^^,z,'\ lead na>*r L*>^niin4r 
des Absdiaitlei b der Br.:J.tf firJft*?^ t^^JTr-z^'t*;^ r>f,.it3t^*:uai*?uy.iLa Tir- 
gebenirL M^fif^isr W*i^ ia ab*r 4^-iU -i** i^^r,^-:^ j*ii !•, .ir.ir.i;'r«a.»n- 
rysma bier dai C&^^'^&Asrpsa e eat*tar. ^»*^- IK*«.ir* .-^^-r: »?n r^-^^^ 'n. 
der Fiaekt 49 Un^riir* -icr !iter«>*ularta'i»-i- R» i< ir,.*r **'jO»r ai«!*ic 

Plaarai -fer Ti^er^iwiUUneTieA *iin'*a tira aar. Z»jt J2r*»r- 
«a«i ■<ttiiu-..*u 2«ai Toii. ia Fi-f-i ti»* wr-#i«ii.i*-i»^-tnisa 

werde, «Mi <(e vw»7hi ^'lar^ tp-irl»»tt v*i ^ St»'/:*:a, lie wLir»nii -nirtnxT 
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Das Praparat stammt von einem 53 Jahre alten Manne, welcber an 
Zungenkrebs operirt wurde und an Schlnckpneumonie zu Grande ging. Das 
ganze Arteriensystem zeigte die Erscheinungen der Arteriosklerose. Vor- 
zugsweise hochgradig waren diese in der Aorta and namentlich im Gebiete 
der spindellormigen Dilatationsaneurysmen. Hier fand sicb diffase and kno- 
tige Verdickung der Intima mit Verfettung, Verkalkung and atberomatosen 
Gescbwuren. Das grosse sackformige Ruptaraneurysma (Fig. 3e) enthielt 
einen dicken gescbicbteten Tbrombus. Seine Wand bestand aus einer neu- 
gebildeten Bindegewebsmembran and aus der Adventitia, welcbe namentlich 
am Rande des Aneurysma erbeblicb verdickt war. Nahe der Mitte des Rup- 
turanearysma sind aach diese Wandbestandtbeile eingerissen and wird bier 
die Umhallang nur durch verdicbtete Bindegewebsmassen der Umgebung ge- 
bildet, welcbe dann mit dem Periost der Wirbelkorper verwacbsen waren. 
Ausser diesem sackformigen Ruptaraneurysma bestand noch ein ahnlich ge- 
bautes, etwas kleineres am vorderen Umfange der Spindel c, and an ver- 
scbiedenen Stellen zerstreut fanden sicb nocb drei weitere ganz kleine sack- 
formige Rupturaneurysmen von 5-8 mm Flacbendurchmesser. 

Aucb das Praparat Fig. 1 zeigt mebrere spindelformige Dilatationsaneu- 
rysmen. Zunachst ist die Aorta adscendens in hobem Grade spindelformig 
erweitert; an der Aorta descendens bemerkt man zwei spindelformige Er- 
weiterungen (c und d), die eine von betrlichtlicber Grosse, and femer ist 
sowobl die Anonyma als die Subclavia dextra von ungewohnlicber Weite 
und spindelformiger Gestalt. In alien diesen Gefassen bestebt bochgradige 
diffuse und knotige Arteriosklerose. An der aufsteigcnden Aorta findet sicb 
endlicb bei a ein sehr grosses thrombosirtes, sackformiges Rupturaneurysma. 
Dasselbe grenzt sicb ausserlich nicht deutlich ab, wahrend an der Innen- 
flache zwei Drittheile des Umfanges seiner Eingangsoifnung durch einen 
sebarf vorspringenden Rand sicb kennzeicbnen. Ein zweites kleineres Rup- 
turaneurysma findet sicb an der binteren Flache des A reus entsprechend 
dem Orte des Buchstabens b in Fig. 1. Dieses ist thrombosirt und allseitig 
scharf begrenzt. Beide Rupturaneurysmen haben sehr dunne, durchschei- 
nende, fibrose Wandungen, welcbe im Uebrigen keine Besonderheiten darbieten. 

Der Uebergang sackformiger Dilatationsaneurys- 
men in Rupturaneurysmen scheint ein selteneres Vorkomm- 
. niss zu sein, was bei der geringen Grosse der ersteren vielJeicht 
begreiflich erscheinen kann. Ich gewinne den Eindruck, dass 
die sackformigen Dilatationsaneurysmen in der Regel erst der 
Flache nach wachsen und in einfach spindelformige Gestalton 
(ibergehen, ehe es zur Ruptur kommt. Es liegt mir indessen 
ein sackformiges Rupturaneurysma nahezu von Kirschgrosse vor, 
welches aus einem sackformigen Dilatationsaneurysma entstanden 
zu sein scheint. Diese Bildung zeichnot sich aus durch einen 
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etwas langeren Hals, an welchem danu eine uber halbkugelgrosse 
Tasche ansitzt. Der Hals besitzt alle drei Gefasshaute. Seine 
Intima ist erheblich verdickt, ebenso die Adventitia. Dagegen 
ist die Media im Gebiete des Halses erheblich verdiinnt. An 
der Stelle des Ueberganges des Halses in die uber halbkugel- 
grosse Tasche brechen Intima und Media mit scharfer Grcnze 
ab. Ihre Rissflachen sind sodann mit einer Bindegewebsmembran 
belegt, welche den ganzen Sack auskleidet. Die Wand des letz- 
teren enthalt aber ausserdem die Adventitia, welche sich gleich- 
falls verbreitert erweist. Diese Bildung fand sich an der con- 
vexen Seite des Aortenbogens, zugleich bestand hochgradige 
diffuse und knotige Arteriosklerose. 

Auch das zeltformige Dilatationsaneurysma geht 
haufig in ein sackformiges Rupturaneurysma iiber. Ein 
solches Ereigniss wurde bereits in der ersten Mittheilung^) be- 
riihrt und abgebildet. Das grosse Interesse, welches sich an 
diese Aneurysmaform Icniipft, war aber Veranlassung noch einen 
weiteren solchen Fall in Fig. 5 zur Darstellung zu bringen. 

Die aufsteigende Aorta und der Arcus zeigen hochgradige diifuse und 
knotige Arteriosklerose. Die Knickung der aufsteigenden Aorta ist oifenbar 
Veranlassung gewesen far das Dilatationsaneurysma am obersten Ende der 
absteigenden Aorta, welches mit ziemlich scharfen Randern in ein sackfor- 
miges Rupturaneurysma dbergeht. Letzteres war mit der Wirbelsaule ver- 
schmolzen und hatte eine Usur der Wirbelkorper erzeugt. Die starkste Aus- 
bauchung dieses Aneurysma entspricbt den Wurzelgebieteu der obersten 
Intercostalarterien. Es hat sich jedoch auch eine aneurysmatische Aus- 
bauchung gebildet in der Richtung gegen die Concavitat des Arcus, und 
diese ist jedenfalls zum Theil zu setzen auf Rechnung dreier kleiner Ein- 
risse der beiden inneren Gefasshaute, welche mit neugebildetem Bindegewebe 
ausgekleidet sind. Zwei dieser Einrisse sind ausserlich nicht zu erkennen, 
weil ihr Grund keine sackformige Ausbauchung eriitten hat. Sie wirkten 
nur mit bei der spindelformigen Erweiterung der Aorta. Ein dritter Ein- 
riss erzeugte eine kleine Ausstulpung, welche bei a angedeutet ist. 

Soweit meine Untersuchungen gegenwartig reichen, kommt 
das zeltformige Dilatationsaneurysma auch an anderen Theilen 
des Arteriensystemes vor. Ebenso wie Verkriimmuugen der Ge- 
fassbahn, zufolge meiner friiheren Untersuchungen'), an alien 
Verzweigungsstellen arteriosklerotische Hiigel hervorrufen konnen 

>) Dieses Archiv Bd. 111. Taf.III. Fig. 12. 
8) Dieses Archiv Bd. 106. 

2 
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durch abnorme Zugwirkungen, welcfae die verkriimmten Aeste 
auf die missstalteten Gefassstamme austiben, so ist auch an 
diesen Punkten und durch die gieichen ZugwirkuDgen Gelegen- 
heit ziir Aneurysmabilduog gegeben. An den Hirnarterien hat 
man auch nicht selten Gelegenheit zu sehen, dass Dilatations- 
aneurysmen sich an den Verzweigungsstellen localisiren. Wenn 
aber diese Localisation nicht haufiger vorkommt, so mag dies 
sdinen Grund darin haben, dass die in Rede stehenden Zug- 
wirkungen im AUgemeinen nur sehr langsam sich entwickeln. 
Sie sind Theilerscheinungen der arteriosklerotischen Dehnung 
der Gefasswand, deren Ausbildung im Allgemeinen eine so be- 
trachtliche Zeit in Anspruch nimmt, dass die compensatorische 
Endarteriitis im Stande ist, die sich ergebenden Verbreiternngen 
der Blutbahn auszufiillen und damit zugleich die Gefasswand, 
wenigstens gegen plotzliche Zerreissungen zu starken. 

Es finden sich indessen im menschlichen Eorper zwei Arte- 
rien an deren Ursprungskegein ausserordentlich haufig Aneurys- 
men auftreten. Es sind dies die Arteria coeliaca und mesen- 
terica superior. Diese Aneurysmen werden in der Regel als 
Aneurysmen der Bauchaorta beschrieben, da ein grosser 
Theil der Ursprungskegel auch als Theile der Aortenwand an- 
gesehen werden konnen und ferner da letztere zuweilen in gros- 
serem Umfange in Mitleidenschaft gezogen ist. Derartige Beob- 
achtungen liessen sich aus der Literatur In grosser Zahl zu- 
sammenstellon, ich vermeide aber eine solche Zusammenstellung, 
wei) zumeist die Beschreibungen nicht der Art sind, dass aus 
denselben auch eine audere Auffassung als diejenige des Autors 
mit Sicherheit sich begrunden liesse. Nur auf die Statistik vou 
Leber t soil hier aufmerksam gemacht werden. Nach derselben 
ist die Halfte aller Aneurysmen der Bauchaorta beschrankt auf 
den obersten Theil der letzteren. Unter 103 von diesem Autor 
zusammengestellten Aneurysmen der Bauchaorta liegen: 
Zwischen den Zwerchfellschenkeln 25. 
In der Hohe der Coeliaca ... 15. 
Unmittelbar unter de r Coeliaca . 12. 

Summa 52. 

Eine Durchsicht der neueren Literatur ergiebt ferner eine 
sehr grosse Anzahl von Aneurysmen der Aorta abdominalis, deren 
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Eingangsoffauog dem Ursprunge der Coeliaca und Mesenterica 
superior entspricht, wobei haufig bemerkt wurde, dass der Stamin 
Oder die Zweige erster Ordnung dieser Arterien aus dem Aneu- 
rysmasack zu entspriDgen scheinen. 

Diese Thatsachen beweisen zunachst, dass man es hier an 
dem oberen Ende der Aorta abdominalis mit einer typiscben 
Aneurysmaform zu tfaun hat. Damit steht dann auch die An- 
gabe, dass diese Aneurysmen in der Regel der vorderen Wand 
der Baachaorta aufsitzen in Uebereinstimmung. Es sind jedoch 
auch Aneurysmen in dieser Gegend beschrieben worden, welche 
der Hinterflache oder der einen Seitenflache der Aorta aufsitzen 
und die Wirbelkorper zur Usur gebracht haben. Jeder patholo- 
gische Anatom wird sich einer Reihe solcher Falle aus seiner 
eigenen Erfahrung erinnern. Gegenwartig liegen mir indessen 
nur zwei solche Befunde zur genaueren Prufung vor, und es mag 
an diesen der Versuch gemacht werden, ihre Entwickelungsge- 
schichte klar zu legen. 

Beide Falle (Fig. 4 und 11) stimmen in vielen Punkten uberein. Die 
Aorten und ihre grossen Zweige zeigen massige Grade diffuser und knotiger 
Arteriosklerose. Kurz oberbalb der Wurzel der Art. mesenterica superior 
findet sich an der Vorderflache der Aorta abdominalis jeweils ein etwa apfel- 
grosses Aneurysma, aus dessen unterer Wand in Fig. 11 der Stamm der 
Coeliaca, in Fig. 4 deren Aeste erster Ordnung zu entspringen scheinen. 
Die Aneurysmen selbst sitzen mit scbmaler Basis (Hals) auf dem Aorten- 
stamme. Sie wurden in Fig. 4 und 11 in Profilansicht, projicirt auf eine 
sagittal gestellte Ebene wiedergegeben. Die Aorta erscbeint daher entspre- 
chend der Vorderfi^cbe der Wirbelsaule gekrummt. An der concaven Seite 
dieser Eriimmung bemerkt man die Wurzein der intercostal en und lumbalen 
Arterien. Die Coeliaca ist in beiden Figuren mit a, die Mesenterica superior 
mit b, die eine Renalis mit c, die Mesenterica inferior mit d bezeichnet. 

Die genauere Untersuchung der Innenflache zeigt zunachst in dem klei- 
neren Aneurysma (Fig. 4) eine ziemlich enge Verbindung zwischen Aorta 
und dem anhangenden Sacke. Dieselbe stellt sich als eine langlichnmde 
Oeffnung dar, welche parallel der Axe der Arterie 28 mm und in der Quer- 
richtung 18 mm misst. Die Rander dieser Eingangsoffnung des Aneurysma 
sind abgerundet und glatt, und diese glatte Beschaifenheit setzt sich im 
ganzen Umkreise der Oeffnung noch 7— 16 mm weit auf die Innenflache des 
Aneurysmasackes fort, um dann mit scharfem, wellig gestalteten Rande auf- 
zuboren. Der ubrige Theil der Sackwandung besteht einfach aus Binde- 
gewebe, dessen Innenfl&cbe aber gleichfalls stellenweise abgeglattet ist, im 
Allgemeinen aber rauh und uneben erscheint. Dem entsprechend ist auch 

2* 
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ein grosser Theil des Aneurysma mit einem derben geschichteten, der Wand 
adharirenden Thrombus erfullt. 

Der glatte mit scharfbegrenztem Rande versehene Abschnitt der Sack- 
wandung, welcber kranzforroig die ESingangsoffnung umgiebt, lasst deutlich 
Intima, Media und Adventitia unterscheiden und erweist sich somit als ein 
Tbeil der nach aussen umgeschlagenen Aortenwand. Er ist dementsprechend 
auch von etwas faltiger Beschaffenheit. Seine Flacbenausdebnung ist aber 
eine so betracbtliche, dass sie die Ausdebnung des Defectes in der Aorten- 
wand erbeblich iibersteigt. Die Qiierschnittsfiache dieser Oeffnung betragt, 
nacb genauer Zeicbnung mit dem Planimetor von Amsler gemessen, 4,9 qcm; 
die Oberfiache des in das Aneurysma eingebogeneu und mit der Innenflache 
des letzteren verschmolzenen, ringformigen Theiles der Aortenwand ergiebt 
sich dagegen in gleicher Weise gleicb 9,5 qcm, ist also nahezu doppelt so 
gross als der Defect. Rechnet man nun hinzu, dass auch die Aorta an dem 
Halse des Aneurysma eine trichter- oder zeltformige Hervorziehung aufweist, 
deren Spitze von der Eingangsoffnung zu dem Aneurysma eingenommen 
wird, so folgt mit aller Bestimmtheit der Schluss, dass hier ein sackformiges 
Rupturaneurysma vorliegt, welches einer circumscripten durch einfacbeDeh- 
nung entstandenen Erweiterung der Aorta, einem Dilatationsaneurysma aufsitzt. 

Die weitere Untersuchung zeigt, dass die Coeliaca als einfacher Stamm 
aus der unteren Wand des Aneurysma entspringt, und zwar aus dem glatten 
Theile derselben, welcher als ein gedehnter Theil der Aortenwand erkannt 
wurde. Weiterhin verlauft dann der Stamm der Coeliaca in der Dicke der 
Wand des Rupturaneurysma, wobei er in seine End^ste zerfallt, welche aus 
der ^usseren Flache des Rupturaneurysma (bei a in Fig. 4} hervortreten. 

Aus diesen Befunden ergiebt sich fernerhin, dass das Dila- 
tationsaneurysma aus einer Dehnung des Ursprungskegels der 
Coeliaca und vorzugsweise des oberen Umfauges dieses Ursprungs- 
kegels hervorgegangen ist. Will man annehmen, dass eine Zug- 
wirkung auf die Coeliaca diese Dehnung erzeugte, so muss dieser 
Zug vorzugsweise nach unten gerichtet gewcsen sein. Ebenso 
ist auch die Kuptur der Gefassvvand, welche zur Bildung des 
sackformigen Rupturaneurysma fiihrte im oberen Theile des Um- 
fanges des Ursprungskegels der Coeliaca erfolgt, beziehungsweise 
in dem hier entstandenen Dilatationsaneurysma. Man konnte 
nun freilich den Einwand erheben, dass die Dehnung der Aorten- 
wand erst nach Bildung des Rupturaneurysma eingetreten sei, 
und in der That ist in diesem Falle ein solcher Einwand nicht 
ohne alle Bercchtigung. In den verschiedenen friiher beschrie- 
benen Aneurysmaformen batten die Dilatationsaneurysmen solche 
Gestalten, dass diese nicht wesentlich von den gleichzeitig beob- 
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achteten, sackformigeD Rupturaneurysmen beeinflusst werden 
konntoD. Hier ist aber eiue solche Moglichkeit nicht ohae Wei- 
teres abzulehnen, wenn auch eine der Ruptur nachfolgende Deh- 
nung der Aortenwand in so hohem Grade nicht als ein wahr- 
scheiDliches Ereigniss bezcichnet werden kann. Die Ruptur ent- 
lastet die Aortenwand von der auf ihr ruhenden Spannung. Das 
nachtriiglich auftretende Rupturaneurysma hat aber in der Regel 
eine Wand von geringerer Festigkeit als die Aorta, nameutlich 
gegeniiber einer lange dauernden Spannung. Wenn somit ein 
Zug, welcher von der Anheftungsstelle eines sackformigen Rup- 
turaneurysma ausgeht, gewiss zu geringeren Formveranderungen 
der Aortenwand befiihigt ist, so muss doch sehr bezweifelt wer- 
den, dass es im Stande sei, wie hier, eineu Abschnitt der Ge- 
iasswand auf die doppelte Flache auszudehnen. Die bei Weitem 
wahrscheiulichste Annahme bleibt immer die, dass auch hier 
die Bildung eines Dilatationsaneurysma und zwar eines zeltfor- 
migen, dem Rupturaneurysma vorangegangen sei. 

Diese Annahme gewinnt eine weitere Bestatigung in dem 
Praparate Fig. 11. 

Hier ist nebmlicb der Ursprungskegel der Arteria mesenterica superior 
in ein zeltformiges Dilatationsaneurysma verwandelt, von der so eben vor- 
ausgesetzten Gestaltung. Allerdings ist zugleicb der Stamm der Mesenterica 
superior durch Bindegewebe verscblossen. Er erscbeint in ein plattes, in 
der Ricbtung von oben nacb unten zusammengedriicktes Band verwandelt. 
Als Quelle dieser Druckwirkung ist wobl kaum etwas Anderes als das un- 
mittelbar nacb oben liegende grosse sackformige Aneurysma anzuseben, Wel- 
ches durcb Vermittelung der bier wegpraparirten retroperitouealen Weicb- 
tbeile die Mesenterica superior nacb unten drangte gegen die in dem spitzen 
Winkel zwiscben dieser Arterie und der Aorta liegenden bier gleicbfalls ent- 
fernten Gewebsmasseu. Dass ein Aneurysma solcber Grosse befubigt sei zu 
einer derartigen Wirkung ist bestimmt vorauszusetzen bei der erbeblichen 
Spannung, welcbe der Blutdruck in der Wand eines so grossen Sackes er- 
zdugt. Aucb lassen sicb zablreiche andere Erfabrungen nur in diesem Sinne 
deuten, so z. B. die bocbgradige Stenose der Subclavia sinistra in Fig. 1 der 
dritteu Mittbeilung. 

Der nacb abwarts gericbtete Druck, welcben das Aneurysma der Fig. 1 1 
auf die Mesenterica superior ausubte, kann es aber weiterhin wenigstens zum 
Tbeil erklaren, wenn nun der Ursprungskegel dieses Gefasses in ein zeltfor- 
miges Dilatationsaneurysma verwandelt ist. Docb darften bierbei wobl aucb 
diejenigen Momente in Betracbl zu ziebeu sein, welcbe in diesem Falle das 
primare zeltformige Rupturaneurysma der Coeliaca erzeugten. Denn a"'*' 
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dieses Aneurysroa der Fig. 11 verb^It sich genau ebenso, wie das oben be- 
schriebene der Fig. 4. Nur ist die Eingangsoffnung etwas enger; sie misst 
parallel der Axe der Aorta 16 mni und in der Querrichtung 28 mm. Die 
Querscbnittsflacbe der Eingangsoflfnung dieses Aneurysma aber fitidet sicb in 
der oben angegebenen Weise gleieh 3,8 qcm, die Oberflacbe des in das Aneu- 
rysma zurucisgescblagenen Theiles der Aortenwand ebenso gleieh 11,8 qcm. 
Letztere ist also im Verb^ltnisse von 3 zu I grosser als die Lichtung des 
Halses des Aneurysma. 

Aus dem Gesagten folgt, dass diese Aneurysmen sich er- 
klaren wiirden als primare zeltformige Dilatationsarieurysmen mit 
secundarem Rupturaneurysma, wenn es gelingen wiirde nachzu- 
weisen, dass die VVurzol der Coeliaca in hoherem Grade wie 
andere Arterien einem nach unten gerichteten Zuge ausgesetzt 
ist. Und das iin AIlgemeiDon haufige, weon audi im Verhalt- 
niss zu den Aneurysraen der Wurzel der Coeliaca seltenere Auf- 
treten analoger Bildungen an der Mesenterica superior weist 
darauf hin, dass die Ursache jener Zugwirkungen in Verhalt- 
nissen begrundet sein muss, welche in etwas geringerem Grade 
auch fiir diese Arterie zutreffen. 

Wenn man nun alle Momente, welche moglicher Weise auf 
die Wurzeln der genannten Arterien einen Zug ausiiben konnten, 
genau erwagt, so zeigt sich, dass nur die Bewegungen des Zwerch- 
fells von entscheidender Bedeutung sein konnen. Das Diaphragma 
ist einer jener wenigen musculosen Apparate, welche ohue Un- 
terbrechung thatig sind. Mit jeder Respirationsbewegung, auch 
bei anderen Bewegungsformen, drangt die Wolbung des Zwerch- 
fells die Baucheingeweide nach unten, und namentlich sind es 
die Eingeweide des oberen Bauchraumes, an welchen diese Be- 
wegung vollstandig zum Ausdrucke gelangt, also die Leber, der 
Magen und die Milz, welche das Stromgebiet der Coeliaca bil- 
den. Die Musculatur des Zwerchfelles ist in den hinteren Ab- 
schnitten nahezu der Langsaxe des Korpers parallel, so dass 
man erwarten darf, dass an der hinteren Begrenzung der Bauch- 
hohle jene Bewegung ausgiebieger ist als an der vorderen Wand 
derselben. Allerdings diirfte unter normalen Verhaltnissen diese 
Respirationsbewegung keinerlei Storungen bewirken. £s ist aber 
denkbar, dass unter pathologischen Bedingungen letztere nicht 
ausbleiben. Unter diesen pathologischen Bedingungen steht die 
Arteriosklerose oben an, insofem sie auf einer Schwachung der 
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Gefasswand beruht. Die Arteiiosklerose ist zugleich ausser- 
ordentlich haufig mil vesicularem Emphysem der Luuge com- 
binirt. Wenn dieses einen Tiefstand des Zwerchfelles bewirkt, 
raocht<^ dieser Umstand ebenfalls vod Bedeutung werden konnen. 
Endiich wiirden Vermehrungen des retroperitonealen Fettgewebes 
sowie Veranderangen an den retroperitonealen Lymphdrusen in 
Betracht zu Ziehen sein. 

Die respiratorischen Bewegungen des Zwerchfelles diirften 
indessen nur dann in dem hier angedeuteten Sinne wirksam 
werden konnen, wenn sie aach zu Verschiebungen der Organe 
im retroperitonealen Zellgewebe fiihren. Ob dies der Fall ist 
oder nicht, ob das retroperitoneale Gewebe aa der Vorderflache 
der unteren Brust- und der oberen Lendenwirbel bei der Respi- 
ration gewisse Verschiebungen erleidet in gleichem Sinne wie 
die obengenannten Eingeweide Leber, Magen und Mils, ist leider 
der directen Beobachtung unzugangig. Die Verschiebungen der 
genannten Organe haben an sich gewiss weniger Bedeutung, da 
ihre Arterien einen so langen und gekrummten Verlauf besitzen, 
dass sie der Respirationsbewegung folgen konnen. Sowie man 
aber annehmen kann, dass das retroperitoneale Gewebe hinter 
dem oberen Bauchraume der Respirationsbewegung des Zwerch- 
fells folgt, ware ein ungewohnliches Verhalten der Wurzel der 
Coeliaca und Mesent. superior erklart. Man diirfte aber sodann 
wohl erwarten, dass in der Mehrzahl der Falle von Arterioskle- 
rose diese Besonderheit zum Ausdrucke gelange durch arterio- 
sklerotische Hiigel an den Ursprungskegeln dieser Arterien. Zu- 
meist findet man die Angabe, dass die grossen visceralen Arte- 
rien in der Regel von der Arteriosklerose verschont werden. 
Mir will es nun scheinen, dass sich nur die Scheere des Ana- 
tomen selten in diese Gefassgebiete verirrt, dass dieselben viel- 
mehr ziemlich haufig erkranken. Es wird dies in nachster Zeit 
genauer zu ergrunden sein. Die Ursprungskegel der Coeliaca 
und Mesenteria superior sind aber nach meinen Wahrnehmungen 
in der That sehr haufig mit artoriosklerotischen Hiigeln besetzt, 
welche genau den Ort der oben beschriebenen Aneurysmen ein- 
nehmen. Auch diese Hiigel weisen auf abnorme Zugwirkungen 
hin, wie dies bei einer auderen Gelegenheit begriindet wurde, 
und bestatigen somit die hier gemachte Hypothese, deren end- 
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gultiger Beweis indesseu noch weiteren UntersuchuDgen anheiin 
zu geben ist. 

Uas Aneurysraa der Coeliacawurzel in Fig. 11 ist aber mit 
grosser Wahrscheinlichkeit wiederum die Ursache eines zweiten 
sackformigen Rupturaneurysma an der Hinterflache der Aorta, 
welches die Wirbelkorper usurirte. Die Forinveranderungen, 
weYche ein geradlinig verlaufender Gummischlauch durch ein 
asymmetrisch entstehendes Aneurysma erleidet, wurde in der 
ersten Mittheilung experimentell gepriift and abgebildet *). Wen- 
det man die damaligen Versuchsergebnisse auf den vorliegeiiden 
Fall an, so musste das grosse Aneurysma an der Vorderflache 
der Aorta letztere^in dem Sinne verkriiramen, dass dieselbe im 
Gebiete des Aneurysraa von der Wirbelsaule abgedrangt wurde. 
Dabei ergab sich eine starke und oifenbar zienilich rasch sich 
entwickelnde Anspannung der untersten intercostalen und der 
beiden obersten Jurabalen Arterienpaare, welche wieder fur die 
Genese des Aneurysma der Hinterflache vorantwortlich gemacht 
werden kann. Auch dieses hat gegenwartig den Charakter eines 
Rupturaneurysma, welches einer gedehnten Stelle der Aortenwand 
aufsitzt, und wahrscheinlich aus zeltformigen Dilatationsaneurys- 
men der Ursprungskegel der lumbalen Arterien entstand. 

Die abdominalen Aortenaneurysmen werden in vielen Fallen 
erheblich grosser gefunden als die soeben beschriebenen beiden 
Praparate. Doch gewinne ich den Eindruck, dass die hier ge- 
schilderte Entwickelungsgeschichte derselben fiir eine sehr grosse 
Zahl der in der Literatur enthaltenen Beobachtungen maassgebend 
ist, wenn auch genauere Untersuchungen gewiss noch manche 
bemerkenswerthe Erfahrungen in diesem Gefassgebiete fordern 
werden. Namentlich wiirde es darauf ankommen, die seitlich 
der Aorta abdominal is aufsitzenden Aneurysmen auf ihre Genese 
zu priifen. 

Um schliesslich liber die Haufigkeit des Ueberganges von 
Dilatationsaneurysmen in sackformige Rupturaneurysmen eine 
erste Anschauung zu gewinnen, habe ich den statistischcn Weg 
eingeschlagen. In der ersten Mittheilung waron 61 Krankheits- 
falle erwiihnt mit 105 Aneurysmen, wobei einige Falle von con- 
gcnitalen, embolischen und traumatischen Aneurysmen nicht in 

Vergl. dieses Archiv Bd. 111. Taf.IlI. Fig. 16 u. 17. 
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Rechnung gestellt waren. Auch hier sollen letztere ausser Be- 
tracht bleiben. Es kamen aber in der Zwischenzeit Doch 4 Falle 
mit 8 Aneurysmen hinzu, so dass ich nun iiber 65 Kraukheits- 
falle mit 113 Aneurysmon zu berichten babe. 

Diese 113 Aneurysmen waren sammtlich zunachst Dilata- 
tionsaneurysmen und zwar batten sich gefunden: 

diffuse Dilatationsaneurysmen 20 
Eiufach spindelformige „ 31 

Mebrfach spindelformige „ 49 (in 15 Krank- 

Sackformige „ 3 heitsfallen.) 

Zeltformige „ 10 

Summa 113. 
Unter dicsen 65 Erankheitsfallen fanden sich 47 Falle, in 
welchen mindestens eiu Dilatationsaneurysma in ein sackformiges 
Rupturaneurysma ubergegangen war. Bei den mebrfach spindcl- 
formigen Dilatationsaneurysmen kam es auch vor, dass mehrere 
Spindeln sich in solche Rupturaneurysmen verwandelt batten. 
Ebenso waren in einem Falle, der oben beschrieben und abge- 
bildet wurde (Fig. 11), zwei sackformige Rupturaneurysmen vor- 
handen, die von zwei verschiedenen zeltformigen Dilatations- 
aneurysmen abzuleiten waren. So erklart es sich, dass in den 
genannten 47 Fallen nicht weniger als 53 Rupturaneurysmen 
vorlagen. Diese vertheilen sich, wie folgt: 
Es waren hervorgegangen 

aus 10 Fallen von diffusen Dilatationsaneur. 10 sackformige 

Rupturaneur. 
„ 20 „ „ einf. spindelf.. „ 20 „ 

„ 11 „ „ mehrf. spindelf. „ 16 „ 

„ 1 „ „ sackformigen „ 1 „ 

„ 5 „ „ zeltformigen „ 6 „ 

•Sum ma 47 Falle mit 53 sackformigen 

Rupturaneur. 
Diese sackformigen Rupturaneurysmen waren in der Regel 
aus mehreren Rupturen der GeHisswand entstanden, welche an 
verschiedenen Stellen des primaren Dilatationsaneurysma Aus- 
buchtungen erzeugt batten. Es rechuet daher in dieser Zusam- 
menstellung z. B. der in Fig. 7 abgebildete Fall als 1 primares, 
einfach spindelformiges Dilatationsaneurysma mit 1 sackformigen 
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Rupturaneurysma, weil das spindelformige Dilatationsanearysma 
zusammen mit den beideo ihm anhangendeD bindegewebiged 
Sacken eine einheitlichd, zusammengehorige VeraDderung dar- 
stellt. Will maD sich dem nicht anschliessen, sondern zieht vor, 
jede durch Ruptur der Gefasswand cntstandene Ausbauchang des 
Lumen als secundares Rupturaneurysma zu bezeichnen, so er- 
geben sich folgende Zahlen: 
Es waren hervorgegangen 

aus 10 Fallen von diffusem Dilatationsaneur. 26 secund.sackf. 

Rupturaneur. 
„ 20 „ „ einf. spindelf. „ 33 „ 

„ 11 yy „ mehrf. spindelf. „ 27 

„ 1 „ „ sackformigem „ 1 

„ b „ „ zeltformigem „ 9 

Summa 47 Fsille mit 96 secund.sackf. 

Rupturaneur. 

Hierbei sind indessen die kleinsten Rupturaneurysmen, 
welche z. B. in Fig. 1 der dritten Mitiheilung als stern- und 
spaltformige Figuren auf der Intima der Aorta adscendens wahr- 
nehmbar werden, nicht mitgezahlt, weil diese den grossen Blut- 
sacken gegeniiber doch nur eine untergeordnete Bedeutung be- 
sitzen. Ebenso sind nicht verrechnet zwei diffuse und zwei ein- 
fach spindelformige Dilatationsaneurysmen der Aorta adscendens, 
deren Ruptur unmittelbar zur todtlichen Blutung gefuhrt faatte. 

Diese Zusammenstellung ergiebt, dass etwa die Halfte der 
von mir untersuchten Dilatationsaneurysmen in sackformige 
Rupturaneurysmen libergegangen waren. Wenn nun auch nach 
meinem Dafiirhalten kleinere Dilatationsaneurysmen bei den Ob- 
ductionen leicht iibersehen werden, so dass im Allgemeinen wohl 
etwas weniger als die Halfte der Dilatationsaneurysmen in Rup- 
turaneurysmen iibergehen, so erhellt doch aus diesen Zahlen die 
grosse Bedeutung dieser circumscripten, durch einfache Dehnuug 
der Wand entstehenden Erweiterungen der arteriellen Bahn. 
Das Dilatationsaneurysma ist nicht nur in der Regel die Vor- 
bedingung fur die Entstehung des durch seinen schweren Symp- 
tomcomplex ausgezeichneten sackformigen Rupturaneurysma, son- 
dern es ist zugleich eine Veranderung, welche die Gefahr der 
Bildung eines Rupturaneurysma sehr nahe riickt. 
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Wie obige Zusammenstellung nachweist, gilt dies annahernd 
in gleichem Grade fiir allc einzelnen Formen des Dilatations- 
aneuiysma. Damit erklart es sich aber, weswegen die sack- 
formigen Rupturaneurysmen sich in der gleichen Weise wie die 
Dilatationsaneurysmen am Arteriensysteme localisiren. Beide 
bevorzugen in erster Linie die Aorta adscendens und den Arcus 
aortae. An der Aorta adscendens sind es vorzugsweise diffuse 
und einfach spindelformige Dilatationsaneurysmen, welche sich 
in Rupturaneurysmen verwandeln. An dem Arcus wiegen ein- 
fach und mehrfach spindelformige Dilatationsaneurysmen mit 
ihren secundaren Rupturaneurysmen vor. Am obersten Theile 
der Aorta descendens sind die Dilatations- und Rupturaneurys- 
men nicht minder haufig, und erscheinen erstere entwoder als 
Erweiterungen der Aortenspindel oder aber als zeltformige Aneu- 
rysmen. Relativ seltener ist dann der untere Abschnitt der 
Aorta thoracica descendens erkrankt. Wie oben gezeigt, ist die 
Aneurysmabildung hier wenigstens in gewissen Fallen abhangig 
von den Beziehungen der Aorta zu dem Hiatus aorticus des 
Zwerchfelles, dessen Rander bei der Entwickelung der Arterio- 
sklerose die Dehnung der Aorta beeintrachtigen. Endlich sind 
die Rupturaneurysmen des oberen Abschnittes der Bauchaorta 
zu erwahnen, welche wenigstens in den vorliegenden Fallen von 
zeltformigen Dilatationsaneurysmen ihren Ausgangspunkt genom- 
men hatten. 

Dieser Ueberblick der wichtigsten Aneurysmaformen wiirde 
ein wesentlich vollstandigerer sein, wenn ich betrefifs der Aneu- 
rysmen des Ductus Botalli sowie der Aneurysmen der Femoralis, 
der Poplitea und der Hirnarterien iiber ein grosseres Material 
Verfugen wiirde. Demungeachtet scheint es wohl gerechtfertigt, 
den Versuch zu machen, aus den hier gewonnenen Ergebnissen 
beziiglich der Entstehungsweise, des Baues, der Localisation und 
der Haufigkeit der Aneurysmen der Aorta und ihrer Zweige 
erster Ordnung einen Schluss auf die Aetiologie dieser Bildungen 
zu Ziehen. Es mag dies der folgenden, abschliessenden Mitthei- 
lung vorbehalten bleiben. 
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ErklS/Fung der Abbildungen. 

Tafel IX. 

Fig. 1 — 11. Aneurysmen der Aorta in | der natiirlicheu Grosse der 

Spirituspraparate. 

Fig. I . Multiple spindelformige Dilatationsaneurysmen der Aorta adscendens, 
der Aorta descendens (c und d), der Anonyma und Subclavia dextra. 
Sackformiges Rupturaneurysma (a) der Aorta adscendens. Ein zweites 
sackformiges Rupturaneurysma findet sich an der Hinterflache des 
A reus, entsprechend dem Buchstaben b. Die punctirten Linien auf 
dem Oonus pulraonalis zeigen die Umrisse des Anfangstbeiles der 
Aorta ascendens, die punctirten Linien auf dem linken Ventrikel 
ergeben die Umrisse der Aorta descendens. 

Fig. 2. Zwei sackformige Rupturaneurysmen aufsitzend auf einem spindel- 
formigen Dilatationsaneurysma der Aorta adscendens. Das Ruptur- 
aneurysma b comprimirt die Art. pulmonalis. Pulmonalstenose mit 
Flypertrophie des rechten Ventrikels des Herzens. 

Fig. 3. Multiple spindelformige Dilatationsaneurysmen (a, b, c, d) der Aorta 
tboracica mit sackformigem Rupturaneurysma e; letzteres zeigt einen 
Defect, in dessen Gebiet eine Anlotbung an die Wirbelsaule mit 
Usur zweier Wirbelkorper erfolgt war. An der Unterfl&che des Arcus 
findet sich der linke Bronchus. Rnckansicht. 

Fig. 4. Sackformiges Rupturaneurysma bervorgegangen aus einem zeltfor- 
migeu Dilatationsaneurysma des Ursprungskegels der Coeliaca. Der 
Stamm der letzteren verlauft in der Dicke der Wand des Ruptur- 
aneurysma, so dass die Zweige der Coeliaca (a) fur die ausserliche 
Betrachtung aus dem Aneurysroasacke zu entspringen scheinen. 
b Art. mesenterica superior, c Art. renalis dextra. d Art. mes- 
enterica inferior. 

Fig. 5. Arteriosklerose der Aorta. Rnickung der Aorta adscendens. Zelt- 
formiges Dilatationsaneurysma mit secundarem sackformigem Ruptur- 
aneurysma des Anfangstbeiles der Aorta descendens. Bei a ein 
zweites kleines sackformiges Rupturaneurysma. 

Fig. 6. Spindelformiges Dilatationsaneurysma der Aorta adscendens mit 7 
sackformigen Rupturaneurysmen a, b, c, d, e, f, g. 

Fig. 7. Spindelformiges Dilatationsaneurysma der Aorta adscendens mit 2 
sackformigen Rupturaneurysmen. 

Fig. 8. Diffuses Dilatationsaneurysma des Aortenbogens mit sackformigem 
Rupturaneurysma. Am unteren Rande des letzteren findet sich der 
linke Bronchus, in welchen weiter oben ein Einbruch des Ruptur- 
aneurysma stattgefunden hatte. Obliteration der Carotis sin. und 
Art. subclav. sin. 

Fig. 9. Spindelformiges Dilatationsaneurysma der Aorta adscendens mit 2 
sackformigen Rupturaneurysmen a und b. Die Rander des letzteren 
sind ausserlich kaum zu erkennen und verlaufen annahernd in der 
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Linie d e. Ein drittes sackformiges Rupturaneurysma mit Einbruch 
in das Lungengewebe findet sich an der Hinterflache, entsprechend 
dem Orte des Bucbstabens c. Missstaltung des rechten Herzohres. 
f Rechter Rand des Sulcus atrioventricularis. gh Umscblagsfalte 
des Pericardium. Die punctirten Linien auf dem Conus pulmonalis 
ergeben die Gestaltung des Anfanges der Aorta adscendens. 

Fig. 10. Spindelformiges Dilatationsaneurysma des Arcus und der Aorta de- 
scendens mit einem sackformigen Rupturaneurysma (a). Bei b ein 
secundares sackformiges Dilatationsaneurysma. 

Fig. II. Sackformiges Rupturaneurysma hervorgegangen aus einem zeltfor- 
migen Dilatationsaneurysma des Ursprungskegels der Coeliaca (a), 
b Obliterii-te Art. mesenterica superior, deren Ursprungskegel in ein 
zeltformiges Dilatationsaneurysma verwandelt ist. c Art. renalis sin. 
d Art. mesenterica inferior, e Rupturaneurysma der Hinterflache der 
Aorta abdominalis. 



(Separatalxdnick aus Virchow^s Arcbiy fur pathologiscbe Anatomie und 
Physiologie und far klinische Medicin. 113. Band. 1888.; 

Dnick und Verlag von Georg Reimer in Berlin. 



Utitersiichungen iiber Aneurysmen. 

Von Prof. Dr. R. Thorn a, 

Director des pathologischen Tnstituts id Dorpat 

Fiinfte Mittbeilung. 
(Schluss.) 



Wendet man sich zu einer Priifung der Stiologischen Ver- 
haltnisse der Aoeurysmen, so kommt unzweifelhaft in erster 
Linie die Arteriosklerose in Betracht. Sammtliche in den 
friiheren Mittheilungen beschriebenen Aneurysmen fanden sich 
an Geiasssystemen , welche mehr oder weniger hochgradige Ar- 
teriosklerose aufwiesen. Bereits in der ersten Mittbeilung wurde 
dieser Thatsache Erwahnuug gethan iind viele Schriftsteller und 
Forscher haben die Arteriosklerose als eine der wichtigsten Ur- 
Sachen der Aneurysmabildung bezeichnet. Es wurden ihnen 
aber von gegnerischer Seite zwei anscheinend sehr gewichtige 
Einwande entgegengehalten. Erstens: die Arteriosklerose 
trete vorzugsweise in den hoheren Lebensaltern auf, 
wahrend das Aneurysma seine grosste Haufigkeit be- 
reits mit dem 40. Lebensiahre erreiche. Zweitens: die 

I? • 

Arteriosklerose sei eine sehr haufige und weitverbrei- 
tete Krankheit, wahrend das Aneurysma ausserordent- 
lich selten vorkomme. Letzteres konne somit nicbt einfach 
Folge der Arteriosklerose sein. Diese Einwiirfe, welche auf re- 
lativ umfangreichen Erfahrungen beruhen, waren fiir Viele von 
entscheidender Bedeutung und es ist daher die Aufgabe gestellt, 
dieselben naher zu priifen. 

Die Thatsache, dass die schvversten Formen der Arterioskle- 
rosis nodosa das hohere Lebensalter bevorzugen. ist nicht zu be- 
zweifeln. Und ia solchen Fallen findet man verhaltnissmassig 
selten ausgepragtere Formen der hier beschriebenen An^urysmen. 



Ich habe indessen vor langerer Zeit*) darauf aufmerksam ge- 
macht, dass nach dem 36. Lebensjahre geringere Grade der dlf- 
fusen Arteriosklerose ausserordentlich haufig »iiid, nnd zahlreiche 
spatere Untersuchungen von mir ond von meinen Schiilern haben 
diese Thatsache in umfasvsender Weise bestatigt. Aus meinen 
spateren Untersuchungen*) geht aber hervor, dass die diffuse 
Arteriosklerose auf einer Schwachung der Gefiisswand und zwar 
vorzugsweise der Tunica media beruht,. welche eine Dehnung 
und Erweiterung des Gefassrohres nach sich zieht. Diese Deh- 
nung ist in der Kegel eine mehr oder weniger diflfuse, weil alio 
Theile der arteriellen Bahn den gleichen Schadlichkeiten unter- 
liegen und es entsteht dann diffuse Arteriosklerose. In anderen 
Fallen sind einzelne Stellen der Arterien einer starkeren Deh- 
nung ausgesetzt. Yollzieht sich diese langsam> so erfolgt, wie 
ich nachweisen konnte, die Entwickelung der Arteriosclerosis no-r 
dose. Entwickelt sich- die Dehnung rasoh und in au^giebiger 
Weise, so entsteht das Dilatatio^saneurysma. 

Diese Parallele zwischen der knotigen Arteriosklerose und 
dem Dilatationsaneurysma erlaubt eine weitere Ausfuhrung. Wie 
die unter meiner Leitung durchgefiihrten Untersuchungen von 
Sack^) nachweisen, localisirt sich die knotige Arteriosklerose 
mit Vorliebe in denjenigen Gefassprovinzen, in welchen auch die 
Aneurysmen haufig sind, in der Aorta thoracica, in, der Art. 
poplitea und in den Hirnarterien. Die Untersuchung der letzt- 
genannten Gefassprovinz ist noch eine unvollstandige. Im Ganzen 
aber gewinnt man den Eindruck, dass diese beiden Erkrankungs- 
formen, das Aneurysma und die knotige Arteriosklerose diejeni- 
gen Gebiete bevorzugen, in welchen die Pulswelle sich durch 
grossere Hohe und Stosskraft auszeichnet, also die Aorta adscen- 
dens, den Arcus aortae und den obersten Theil der absteigenden 
Brustaorta. In der Arteria poplitea kommt dann dfe an dieser 

Zur Kenntniss der Circulatioiisstorung in den Nieren bei chronischer 

interstitieller Nephritis. Zwei Mittbeilungen. Dieses Arcbiv Bd. 71. 1877. 
^) Ueber .die Abhangigkeit der Bindegewebsneubildung in der Arterien- 

intima von den mechanischen Bedingungen des BlutiimlaufesT Sieben 

Mittbeilungen. Dieses Arcbiv Bd. 93— 106. 
3) Safck, Ueber Pblebosklerose und ihre Beziehungen zur Arteriosklerose. 

Dieses Arcbiv Bd. 112. 



Stelle relativ grosse Haufigkeit der diffusen Arteriosklerosc zu- 
sammen mit der grossen Excursionsfahigkeit des Kniegelenkes 
in Betracht. Wie sich die Verhaltnisse in den Hirnarterien er- 
klaren, wird eine spater erscheinende Arbeit erlautern. 

In der ersten Mittheilung konnte aber nachgewiesen werden, 
dass zur Erzeugung einer circainscripten, aneurysmatischen Dila- 
tation eines elastischen Rohres ein voriibergehender hoherer 
Druck genugt, und dass sodann das einmal erzeugte Dilatations- 
aneurysma eines Gummischlauches auch bei geringerem Drucke 
bestehen bleibt. Es scheint mir niciit wahrscheinlich, dass die 
Pulswelle bei mittlerem Blutdrucke zur Erzeugung eines Aneu- 
rysma geniige. Dagegen lehrt die Erfahrung, dass viele Aneu- 
rysmen zuruckgefiihrt werden konnen auf Zufalligkeiten , welche 
eine voriibergehende starkere Blutdrucksteigerung bedingen. Eine 
heftige Muskelbewegung, ein plotzlicher Stoss, ein Niederfallen 
Oder Straucheln eines mit schwerer Last beladenen Mannes, 
selbst hochgradige Gemiithsbewegungen werden immer wieder 
unter den atiologischen Momenten des Aneurysma aufgezahlt. 
Von den Muskelbewegungen, vom Schmerz und vom Schreck 
wissen wir durch Versuche an Thieren, dass sie erhebliche, kurz- 
dauernde Blutdrucksteigerungen bewirken, und bei anderen ahn- 
lichen Momenten spricht die Verstarkung der Herzaction fiir einen 
solchen Erfolg. Diese raschen Erhebungen des arteriellen Druckes 
miissen sich aber vorzugsweise im Anfangstheil der Aorta geltend 
machen, wo zugleich auch die Pulswellen sich durch grossere 
Hohe auszeichnen. An der Aorta adscendens, am Arcus, am 
Anfange der Aorta descendens und an den Stammen der grossen 
Halsarterien sitzen dem entsprechend die melsten Aneurysmen. 

Wenn diese voriibergehenden aber erheblichen Steigerungen 
des arteriellen Blutdruckes eintreten bei einem Menschen, dessen 
Arteriensystem geschwacht ist durch die Ahfangsstadien der 
diffusen Arteriosklerose, sind meines Erachtens sehr giinstige Be- 
dingungen gegeben fur die Entwickelung von Dilatations- und 
Rupturaneurysraen. Liegt dagegen bereits ein hoherer Grad der 
diffusen oder der diffusen und knotigen Arteriosklerose vor, so 
ist die Arterienwand durch eine dicke, wenig nachgiebige end 
arteriitische Bindegewebsschicht gegen plotzliche Dehnung durch 
voriibergehende Qlutdrucksteigerungen geschiitzt. Allerdings muss 



man aus dem fortschreitenden Charakter der Arteriosklerose don 
Scblu^s Ziehen, dass die sklerotische Gefasswand langsam und 
allmahlich der ununterbrochenen Wirkung des mittleren Blut- 
druckes nachgiebt. Auch die »tarkste Bindegewebslage, welche 
in der Intima sich entwickelt, i.st der elastiscben Nachdehnuno: 
ausgesetzt. In ganz anderer Weise verhalt sich aber das Binde- 
gewebe gegeniiber voriibergehenden ungleich starkeren An- 
spannungen. Zu kurzdauernden inechanischen Leistungen ist es 
in hohem Maasse befahigt, wie jede Sehne des menschlichcn 
Korpers lehrt. Wird die Intima stark bindegewebig verdickt 
gefunden, so muss man wohl annehmen, dass sie nun gegen 
voriibergehende wenngleich erhebliche Steigerungen des arteriellen 
Druckes gefestigt ist. Aus diesem Grunde ist es erklarlich, 
wenn bei hoheren Graden der diifusen Arteriosklerose die Dila- 
tationsaneurysmen seltener auftreten. Was aber von den Dila- 
tationsaneurysmen gilt, trifft auch die Rupturaneurysmen, welche 
in der Regel aus jenen hervorgehen. 

Weniger einfach liegen die Bedingungen fiir die Entwicke- 
lung der knotigcn Arteriosklerose. Wenn Sack im Allgemeinen 
ihre Beziehung zu der stossenden Wirkung der Blutwelle richtig 
erkannte, so lehrt doch die weitere Cntersuchung, dass hierbei 
verschiedene Formen unterschieden werden miissen. Erstens 
findet man die knotige Arteriosklerose verbunden mit sehr ge- 
ringen Graden der diffusen Arteriosklerose und mit einem Dila- 
tationsaneurysma. Es kann dann im Allgemeinen das Arterien- 
system fur das uubewaffnete Auge gesund erscheinen, indem die 
geringe diffuse Arteriosklerose sich erst bei mikroskopischer 
Untersuchung bemerkbar macht. Zugleich besteht vielleicht am 
Aortenbogen ein Dilatationsaneurysma mit oder ohnc Rupturaneu- 
rysma und ausschliesslich im Gebiete des Dilatationsaneurysma 
herrscht hochgradige knotige Arteriosklerose. Letztere ist hicr 
wohl als die Folge des Dilatationsaneurysma zu bezeichnon, in- 
sofern als bei der aneurysmatischen Erweiterung des Gefasslumen 
die Wand der Arterie nicht liberall gleichmassig gedehnt wiirde. 
Die starker gedehnten Stellen ergeben dann die Bedingungen fiir 
die Entwickelung circumscripter, bindegewebiger Flecke in der 
Intima. Das Aneuiysma aber hat sich vermuthlich gebildet zu 
einer Zeit, iu welcher nur eine geringe diffuse Arteriosklerose 



bestand, and bei seiner Entwickelung haben vermuthlich voruber- 
gehende betrachtliche Steigerungen des arteriellen Druckes eine 
maassgebende Rolle gespielt. Zweiteus ereignet es sich sehr 
haufig, das.s die knotige Arteriosklerose der Yerzweigungsstellen 
der arteriellen Bahn sich rait relativ geringer diflfuser Arterio- 
sklerose vereinigt. Hierbei sind die von mir ausfiihrlich beschrie- 
benen Verkriiraraungen diffus arteriosklerotischer Gefasse maass- 
gebend, und die Bindegewebshugel der Arterienintima finden sich 
in diesem Falle namentlich an den Ursprungskogeln der inter- 
cQstalen und lumbalen Arterien in der Wand der Aorta descen- 
dens thoracica und abdominalis, weil die kurzen, fest mit der 
Wirbelsaule verbundenen Stamme der intercostalen und lumbalen 
Arterien bereits bei geringen Yerkriimmungen der Aorta einen 
Zug auf die Wand der letzteren ausuben. Bei diesem Yorgange 
diirfte die Hohe und Gestalt der Pulswelle, sowie voriibergehende 
Drucksteigerungen weniger in Betracht kommen, als der Grad 
der Dehnbarkeit und Yerkriimmung der Arterienwand. In einem 
dritten Falle erscheint die knotige Arteriosklerose mehr oder 
weniger unabhangig von den Yerzweigungsstellen der arteriellen 
Bahn. Sie ist dann in der Regel auf die Aorta beschrankt und 
mit diffuser Arteriosklerose verkniipft. Die Bevorzugung der 
Aorta und namentlich des Arcus weist wieder auf Puis und auf 
voriibergehende Steigerungen des arteriellen Druckes als atiolo- 
gische Momente hin. Fiigt man nun hinzu, dass viertens jede 
dieser drei Formen ein spateres Stadium aufweist, in welchem 
diffuse Arteriosklerose hohen Grades besteht, so diirfte man die 
wichtigsten Combinationen der knotigen Arteriosklerose mit der 
diffusen Arteriosklerose vereinigt haben. 

In den Anfangsstadien aller dieser Formen der Arterioskle- 
rose bilden sich gelegentlich Aneurysmen. AUein niemals er- 
scheint hierbei die knotige Arteriosklerose als Ursache der Aneu- 
rysmabildung. Im ersten Falle ist sie einfache Folge der aneu- 
rysmatischen Dehnung. In den iibrigen Fallen ist das Aneurysma 
und die knotige Arteriosklerose coordinirt und als Folge gemein- 
samer oder doch unter sich ahnlicher atiologischer Momente an- 
zusehen. Abnorme Anspannungen der Yerzweigungsstellen der 
arteriellen Bahn fiihrt zur Dehnung der letzteren und zur Bildung 
arteriosklerotischer Hiigel in den Ursprungskogeln oder zur Eut- 
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wickelung zeltformiger Aneurysmen. Oabei durften vorubergehende, 
erhebliche Steigerungen des arteriellen Druckes als wichtige Mo- 
mente in Betracht konimen. Solche Drucksteigerungen sind aber 
audi im Stande, unabhaDgig von den Yerzweigungsstellen Deh- 
nungen der Gefasswand zu erzeugen, als deren Folgezustande 
bindegewebige circumscripte Verdickungen der Intima oder aber 
Dilatationsaneurysmen auftreten. 

Die mecbanische Dehnung der Gefasswand ist somit das 
Maassgebonde fiir die Entwickelung der knotigen Arteriosklerose 
und des Dilatationsaneurysma. Ist die Dehnung wenig umfang- 
reich oder, was im Wesentlichen gleichbedeutend ist, von lang- 
sameiti Wachsthum, so entsteht die knotige Arteriosklerose. Be- 
triift die Dehnung etwas grossere Theile der Gefasswand, die 
Halfte oder ein Drittel des Gefassumfanges wenigstens, ohne in- 
dessen diifus zu werden, so ist auch die Erweiterung des Ge- 
fasslumen eine raschere und dan)it ist ein Aneurysma erzeugt. 
Knotige Arteriosklerose und Dilatationsaneurysmen 
sind Folgen circumscripter Dehnungender Gefasswand. 
Die Dehnuung, welche Aneurysma erzeugt, unterscheidet 
sich aber durch grosseren Umfang von der Dehnung, 
welche arteriosklerotische Flecke veranlasst; der gros- 
sere Umfang der Dehnung der Gefasswand ist aber 
vollkommen ausreichend zur Erklarung der Aneurysma- 
bildung. Denn dieser grossere Umfang der Dehnung hat zur 
Folgo, dass die Erweiterung des Gefasslumen sich rascher voll- 
zieht, so dass die compensatorische Endarteriitis nicht Zeit iin- 
det, die Liicke zu decken und dem Gefasslumen seine normale 
Form wiederzugeben. 

Sucht man sich nun Rechenschaft abzulegen iiber die Frage, 
woher es komme, dass der arterielle Blutdruck, namentlich wenn 
er voriibergehende Steigerungen erfahrt, in dem einen Falle um- 
fangreichere, in dem anderen Falle beschranktere Dehnungen der 
Gefasswand erzeugt, so wird man folgerichtiger Weise gefiihrt 
zu einer Erorterung der physikalischen Verhaltnisse des Arterien- 
rohres. Dabei wird man zuniichst in das Auge zu fassen haben, 
dass sowohl bei der diffusen und circumscripten arterio- 
sklerotischen als bei der aneurysmatischen Dehnung 
die Elasticitat der Gefasswand als eine minder voll- 



kommene angesehen werden muss. Gesunde, jugendliche 
Arterien sind nahezu vollkommen elastisch und nehmen nach 
jeder Delinung, die hier in Betracht komraen kann, ihre normale 
Form vollkommen wieder an. Die Arteriosklerose und das Aneu- 
rysma sind Folgen einer durch allgemeine Ernahrungsstorungen 
bedingten Schwachung der Gefasswand, welche zunachst bewirkt, 
dass nach starkeren Dehnungen die Gefasswand nicht mehr voll- 
kommen ihre urspriingliche Lage wieder einnimmt. 

Eine minder vollkommene Elasticitat ist somit gemeinsame 
Bedingung fiir das Eintreten der diffusen und der circumscripten 
Arteriosklerose sowie des Dilatationsaneurysma. Fur die gleich- 
massige und langsame Dehnung der Gefasswand bei der diffusen 
Arteriosklerose diirfte wohl nur die dauernde Wirkung des mitt- 
leren ^lutdruckes maassgebend sein, und diese muss dann auch 
vorzugsweise die weiteren Folgen, die knotige Arteriosklerose 
der Theilungsstellen erklaren, wenngleich bei der Entstehung 
dieser letzteren voriibergehende arterielle Drucksteigerungen 
sicherlich eine gewisse Rolle spielen. Dilatationsaneurysmen sind 
dagegen erfahrungsgemass abhangig von voriibergehenden Druck- 
steigerungen. Diese erzeugen aber nur dann Aneurysmen, wenn 
die Gefasswand hinreichend dehnbar, also im Sinne der Physiker 
wenig elastisch ist. Rechnet man die friiher gefundene Bedin- 
gung hinzu, so folgt: 

bei voriibergehenden Steigerungen des arteriel- 
len Druckes entsteht ein Dilatationsaneurysma, 
wenn die Arterienwand sich durch unvollkom- 
mene und geringe Elasticitat aiiszeichnet. Diese 
Bedingungen sind erfiillt, wenn in den Anfangs- 
stadien der Arteriosclerosis diffusa die Tunica 
media geschwiicht und diffus gedehnt, die Tu- 
nica intima aber noch nicht durch Bindegewebs- 
neubildung ausreichend verstarkt ist. 
Ist dagegen im Gefolge der diffusen Schwachung der Media 
bereits eine erhebliche bindegewebige Verdickung der Intima 
aufgetreten, so ist die Arterienwand recht erheblich verstarkt 
durch ein Gewebe, welches fiir kurze Zeit eine sehr starke Span- 
nung auszuhalten befiihigt ist, aber bei einer Ueberlastung ein- 
reisst, ehe es in bemerkbarer Weise sich dehnt. Das Binde- 
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gewebe der Intima zeigt eine hohe Elastioitat und ist dement- 
sprechend wenig dehnbar. Somit wird bei vorubergehenden 
Steigerungen des arteriellen Druckes keine bemerkbare Erweite- 
rung des Lumen eintreten konnen. Die Gefasswand reisst ein, 
ehe sich ein Dilatationsaneurysma entwickelt. Es kann nur an 
einzelnen schwachercn Stellen eine Ueberschreitung der Elasti- 
citiitsgrenzen des Bindegewebes eintreten. Ist diese Veranderung 
von geringer raumlicher Ausdehnung, so folgt die Bildung eines 
arterioskIerotischenBindegewebshugels,weil k I eine geschwachte 
Stellen der Gefasswand nacli ihrer Ausbauchung einen gerin- 
geren Kriimmungsradius aufweisen und daher einer schwacheren 
Spannung unterliegen. Es ist dann der normale Blutdruck nicht 
im Stande, die Dehnung rasch zu vergrossern und mit der Zeit 
wird die Stelle durch corapensatorische Endarteriitis gegen solche 
Zufalle gefestigt. BetrifTt die Ueberschreitung der Elasticitats- 
grenze grossere Abschnitte der Gefasswand, so folgt Ruptur. 
Dieser Fall ist vorzugsweise zu erwarten, wenn zugleich das 
Gefasslumen weit ist, weil dann die Spannung der Gefasswand, 
entsprechend dem grosseren Durchmesser der Lichtung eine 
grossere ist. Es ist hier somit die Bedingung gegeben fiir den 
Uebergang von Dilatations- in Rupturaneurysmen. Zugleich aber 
ergiebt sich 

Die Bedingungen fiir das Auftreten der knoti- 
gen Arteriosklerose im Gefolge voriibergehen- 
der arterieller Drucksteigerungen verlangen 
eine unvollkommene, aber grosse Elasticitat 
der Arterienwand (geringe Dehnbarkeit). Diese 
Bedingungen sind erfiillt in den ausgepriigteren,* 
etwas vorgeschrittenen Fallen der diffusen Ar- 
teriosklerose. 
Mit dieser Erkenntniss steht aber das Erge^bniss der Sta- 
tist! k in bester Uebereinstiramung. Die hochste Frequenz der 
Aortenaneurysmen fallt in das 40. Lebensjahr. In dieser Lebens- 
periode finden sich bei vielen Individuen bereits die Anfangs- 
stadien der diifusen Arteriosklerose, und ein allerdings nicht un- 
betrachtlicher Theil, namentlich der mannlichen Bevolkerung ist 
noch im Stande rasche und kraftige Muskelarbeit zu leisten. 
Wird dann in dieser Zeit ein odor das andere Mai eine ausser- 



gewohnliche Kraftleistung erforderlich, so ist in der hlerbei ein- 
tretenden starkeren Steigerung des Blutdruckes die Gefahr der 
Bilduog eines Dilatationsaneurysina gegeben, und in einem ge- 
wissen Procentsatz der Falle wird auch das Dilatationsaneurysina 
zur Entwickelung kommen. Wenigstens bietet keine andero 
Lebensperiode gunstigere Bedingungen. In fruheren Lebensaltern 
sind die Arterien in der Regcl noch gesund und dahcr annahernd 
vollkoramen elastisch und gegeniiber grosseren Anforderuugen 
binreichend widerstandsfahig. In hofaeren Lebensaltern verliert 
sich die rasche Bewegung der Musculatur und schwerere korper- 
liche Anstrengungen werden seltener. Auch ist dann nicht sel- 
ten die GeHisswand durch hohere Grade der fibrosen diffusen 
Endarteriitis verstarkt und das Myocard geschwacht. 

Diese Erklarung der relativen Haufigkeit der Aneurysraen 
zur Zeit des 40. Lebensjalires entkraftet den ersteu der voraus- 
gestellten Einwiirfe in einfachster Weise. Es bleibt nun der 
zweite zu crortern. Wenn mindestens ein grosser Theil der 
Aneurysmen und speciell die in den friiheren Mittheilungen be- 
schriebenen Formen derselben abhangig sind von arteriosklero- 
tischen Veriinderungen der Gefasswand, kann es auf den ersten 
Blick auifallend crscheinen, dass Dilatationsaneurysmon, und im 
Gefolge derselben die Rupturaneurysmen nicht haufiger auftreten, 
als sie in der That beobachtet werden. Doch zeigt eine kurze 
Ueberlegung, dass sich auch die absolute Seltenheit des Aneu- 
rysma aus den gemachten Voraussetzungen hinreichend erklart. 

Der weibliche Theil der Bevolkerungen leidet relativ 
seltener an Aneurysmen, weil bei ihm die Arteriosklerose un- 
zweifelhaft spater eintritt, wahrend jene Formen schwererer 
korperlicher Arbeit, welche gelegentlich eine plotzliche, uner- 
wartete, ausserste Anstrengung aller Krafte verlangen, uberhaupt 
wenig vorkommen, und mit dem Eintreten des Klimacterium in 
der Kegel wegfallen. Eine Arbeitsleistung, welche nur durch 
ihre lango Dauer schwer ermiidet, ist aber sicherlich nicht ge- 
eignet zur Erzeugung von erheblichen Steigerungen des arteriellen 
Blutdruckes. Auch sehr viele andere, unter der Aetiologie der 
Aneurysmen genannte Momente kommen fiir die Frau in Weg- 
fall oder treffen das weibliche Geschlecht seltener. Diese Deu- 
tung durfte wohl jedem unbefangenen Beobachter sich aufdrangen 
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und geniigend erscheineu fiir die Erkiarung dor sichergestellten 
Thatsache, dass Aneurysmen bei Weibern relativ seltener sind 
als bei MaunerD. 

Dass die Aneurysmen bei dem mannliclicn Theil der 
Bevolkorung selten sind, lasst sich indessen aus den geinach- 
ten Voraussetzungen ebenfalls rait Bestimmtheit ableiten. Fragt 
man, wie viele Falle von Aneurysmen in einera Jahre sterben, 
so wird ihre Zahl durchschnittlich gleichzustellen sein der Zahl 
der Erkrankungen, wobei es gleichgiiltig bleibt, wie lange die 
Erkrankung dauert und ob das Aneurysma Todesursache ist oder 
ob ein anderes Leiden den lethalen Ausgang bewirkt. Die Ent- 
wickelung der Aneurysmen fallt aber zufolge der hier gewonnenen 
Ergebnisse in die Lebensperiode, in welcher die ersten Anfange 
der diffusen Arteriosklerose auftreten. Diese Lebensperiode liegt 
fiir verschiedeno Individuen etwas verschieden, ist aber in der 
Kegel zwischon dem 35. und 45. Lebcnsjahre zu suchen. Auch 
scheint es, dass bei den einzelnen Individuen die verschiedenen 
Abschnitte des Aortensystems ungleichzeitig erkranken, die Ar- 
tericn der unteren Extreraitat friiher als diejenigen der oberen 
und friiher als die Aorta. Fiir jeden einzelnen Abschnitt des 
Arteriensystems diirfte aber der Zeitraum zwischen dem Beginn 
der Erkrankung und dem Auftreten einer etwas starkeren binde- 
gewebigen Verdickung der Intima nur ein kurzer sein. Er be- 
tragt vielleicht ein Jahr. Nach den Darlegungen der ersten 
Mittheilung kann man rechnen, dass in einem Jahre eine Binde- 
gewebsschicht von der Dicke eines halben Millimeters in der Intima 
der Arterien entstehen kann. Damit ist die GeHisswand wiedcr 
verstarkt gegeniiber kurzdauernden Steigerungen des artcriellen 
Druckes. Jedes Individuum unterliegt somit wahrend 
eines einjahrigen Zeitraumes mit alien Theilcn seiner 
Arterienverzweigung der Gefahr der Aneurysmabildung. 
Und dieser einjahrige Zeitraum diirfte in die Zeit zwischen dem 
35. und 45. Lebensjahre fallen. Insofern es aber fiir die fcrnero 
Beweisfiihrung nicht weseutlich ist, ob dieser einjahrige Zeitraum 
^iir jeden Arterienabschnitt und fiir jedes Individuum synchron ist 
oder nicht, ist es zweckmassig zu Durchschnittszahlen iiberzugehen. 
Demnach betrifft die Gefahr der Aneurysmabildung in jedem 
\re eine einjahrige Altersklasse von Menschen, deren mittleres 
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Lebensalter 40 Jahre betragt, und hier werdon unter diesen zu- 
nachst nur die Manner berucksichtigt. 

Unter einer Bevolkerung von^ 50000 Einwohnern linden vsich 
zufolge der besten staiistischen Erhebungen grosseren Maass- 
stabes annahernd 350 Manner von 40 — 41 Jahren. Von diesen 
diirften vielleicht 130 Manner iiberhaupt niemals an Arterioskle- 
rose erkrankeu, sondern zuvor an anderen Leiden sterben. Es 
wiirden dann 220 Manner iibrig bleiben, welche friiher oder 
spater die Erscheiniingen der Arteriosklerose darbieten vverden. 
Hierbei sind auch diejenigen Manner gerechnet, welche hohere 
Grade der Arteriosklerose aufweisen, weil dieselben offenbar in 
friiheren Jahren Gelegenheit hatton zur Erwerbung eines Dilata- 
tionsaneurysma. Ebenso enthalt die in Rede stehende Alters- 
klasse, nacb Abzug derjenigen, die iiberhaupt nicht an Arterio- 
sklerose erkranken, noch eine Anzahl Manner, welche erst viel 
spater an Arteriosklerose leiden werden. Die Zahl 220 ist die 
Durchschnittszahl der Manner, welche alljahrlich nach der Be- 
schaffenheit ibres Gefasssystems die hier gemachten Voraus- 
setzungen einer Aneurysmabildung erfiillen, d. h. die ersten Sta- 
dien der difFusen Arteriosklerose durchlaufen. 

Von diesen 220 Mannern diirfte aber nur ein geringer Bruch- 
theil sich so schweren korperlichen Anstrengungen und geistigen 
Aufregungen aussetzen, wie sie als Gelegenheitsursache zur Aneu- 
rysmabildung erforderlich erscheinen. Es mogen daher schatzungs- 
weise von den genannten 220 Mannern etwa 50 Manner iibrig 
bleiben, fiir welche nach der hier vertretenen Auffassung die Ge- 
fahr der Aneurysmabildung thatsachlich besteht. Auch diese 
erkranken nicht alle. Einerseits diirfte die Schwachung der Ge- 
fasswand in den Anfangsstadien der Arteriosklerose nur selten 
eine so hochgradige sein, dass sie bei voriibergehenden Druck- 
steigerungen eine aneurysmatische Erweiterung der Arterien be- 
dingt. Andererseits bemerkt man, dass viele Individuen, welche 
bei bestimmten Gelegenheiten Schmerzen in Brust und Riicken 
cmpfunden haben, weiterhin solchen Gelegenheitsursachen sorg- 
8amst aus dem Wege gehen. In solchen Fallen sind vielleicht 
Spuren einer aneurysmatischen Dehnung aufgetreten, welche sich 
spaterbin einer, nicht uagewohnlich eingehendeu, anatomischeu 
Untersuchung entziehen. 
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Hier in Dorpat fiod^t sich eine Bevolkerung von annahernd 
35000 Scelen. Rechnet man weite Landbeziike hinzu, welcho 
gleichfalls einen Theil ihrer Schwerkranken in die akademischen 
Krankenhauser und in die Privatpflege der Stadt einliefern, $u 
erhoht sich die in Rechnong 7A1 stellende Bcvolkorungszaflil hoch- 
gerechnet auf 50000 Seelen. Zur Section gelangen aber bei 
mannlichen Leichen jahrlicli raindestens 5 Fallo von Aneurys* 
men. Mindestens ebenso viele mogen unsecirt bleiben in dem 
weiten Gebiete, welches hier in Betracht kommt. Man gelangt 
somit zu dem Resultate, dass jenen 50 Mannern, deneu alljahr- 
lich die Gefahr der Aneurysmabildung droht, etwa alljahrlich 
10 FaJle von Aneurysmabildung gegeniiberstehen. Oben wurdc 
boreits ausgefiihrt, weshalb nicht alle 50 Manner, die der ge- 
nannten Gefahr ausgesetzt sind, wirklich erkranken. Dass dioso 
Gefahr aber cine grossc ist, ergiebt sich in sehr offenkundiger 
Weise aus den 10 Erkrankungsfallen. 

Dieser Betrachtung kann nur die Bedeutung einor vorlaufigen 
Schatzuug zukommen, da die Aneurysmastatistik auf so kleinen 
Zahlcn beruht. Aber es zeigt sich wenigstens, dass die 
absolute Seltenheit des Aneurysma bei Mannern nicht 
als Eiuwand gegen die von mir vertretene Auffassung 
gelten darf. Und was fiir die mannliche Bevolkerung 
zutrifft, gilt auch fiir die weibliche. Diese crkrankt sel- 
tener, aus welchen Grunden ist bereits oben erortert. Die von 
mir aufgestellten Beziohungen zwischen Aneurysmabildung und 
Arteriosklerose sind durchaus andere, als sie friiheren Autoren 
vorschwebten. Nicht die Arteriosklerose im Allgemeinen, son- 
dern nur die Anfangsstadien der dilfusen Arteriosklerose bedingen 
die Gefahr der Aneurysmabildung. Und unter Zugrundelegung 
meiner in friiheren Mittheiluugen niedergelegten Untersuchungen 
iiber Arteriosklerose wird man mit Recht dieses Ergebniss noch 
dahin einschranken miissen, dass nur diejenige Form der diffusen 
Arteriosklerose in Betracht kommt, welche auf einer Schwachung 
der Tunica media der Arterien beruht; die Anfangsstadien 
der diffusen primaren Arteriosklerose ergeben, wenn 
sie mit stark^ron, wenngleich voriibergehenden Steige- 
rungen des arteriellen Blutdruckes zusammenfallen, 
die Bedingungon fiir die Bildung von Dilatationsaueu- 
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rysmen, welche im Laufe ihrer weitereji Entwickelung 
so haufig in Rupturancurysmen iibergcheD. 

Es liegt nahc, noch dcs Umsiaudes zu gedenken,- dans in 

mauchen Landero, uud auch hicr in Dorpat, die Aneurysmen 

haufigcr zu sein scheinen, als z. B. in mauchen Gegonden Dcutsch- 

lands. Dagegen ist nun anzufiihren, dass bier auch die Tuber- 

culose seltener und die Arteriosklerosc haufiger hi, Wenn also 

obige Kechnung fiir andere Lander zutreffend sein soil, so muss 

wobl auch die Zahl der Individ uen, welche niemals an Arterio- 

sklerose erkranken, ctwas grosser gewahlt werden, und es er- 

geben sich dementsprecbend dann kleinere Zablen fiir die Indi- 

viduen, welche der Gefahr der Aneurysmabildung ausgesetzt sind. 

Solange indessen die Statistik der Aneurysmen nicht wesentlich 

verscharft ist und zwar in dem Grade, dass in jedem einzelneu 

Sectionsfalle auch genan nach Diiatationsaneurysmen, die so 

leicht iibersehen werden, gesucht wird, glaube ich, hat oine ein- 

gehendere statistische Priifung nur einen sehr bedingten Werth. 

Auf Grnnd diescr Liitcrsuchungen erscheint es gerechtfertigt, 
die hier beschriebenen Aneurysmen im atiologischen Sinne als 
arteriosklerotische Dilatations- und Rupturancurysmen 
zu bezeichnen. Sie sind cine wenngleich nicht haufige Begleit- 
erscheinung der Anfangsstadieu der diffusen primaren Arterio- 
sklerosc. Dies schliesst nicht aus, dass nacbtriglich ^cbwerc 
Formen der knotigen Arteriosklerosc auftreten. In einem Tbeile 
der Falle findet sich. letzterc auch in gifnss^ren Ab^cbnitten des 
Arteriensystemes verbreitet. Vollkommen mit der Erfabning in 
Uebereinstimmung war aber die Ansicht vieler Anatomeo. welche 
die Beziehungen des Aneurysma zur Arterio^klerose leugneten 
oder an weitere unbekannte VoranssetzaD^^n gebunden sein 
liessen. Denn diese Forscber batten die vorzag<weL:<e mit un- 
bewaffnetem Ange erkennbaren Formen der Erkrankun;^. die 
knotige Arteriosklerose im Sinne, als »ie ihre Meinong ia^:<erten. 
Die knotige Arteriosklerose bat sicherlich cur indirecte Be- 
ziehungen znr Bildung der arteriosklen.*tischen Dllatatioa^ und 
Ruptnraneurysmen, deren Eutstehung Tielm*jhr mi: 'ien Anfang-^- 
stadien der diffusen primaren Arteriosklerose znsas^esfillL Die 
diffuse Arteriosklerose war zwar seit lange bekic.-t. irrr Nach- 
weis ihrer grossen Verbreitung und ihrer Entwif:kel:;Lz>j'f^:b:':Lt.:. 
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wie er in meineu friihereu Arbeiten ^efiihrt wurde, hat aber die 
grosso BedcutuDg dieser Veranderung klargelegt. 

Diese liegt zum Theil auch auf dem praktischen Gebiete. 
Dem Verfasser steht keine eigene Klinik zu Gebote, auch iiber- 
nimmt cr koinerlei private arztliche Thatigkeit. Haufig wird er 
jedoch mit . gelegentlichen MittheiluDgen iiber Leiden beehrt, 
welche in der Kegel vom Laien nicht als wirkliche, einer arzt- 
lichen Behandlung bediirftige Krankheiten betrachtet werden. 
Dabei fiel es auf, wie haufig bei kraftigeu Mannern des 35. bis 
45. Lebensjahres, die nie zuvor krank gewesen waren, rheuma- 
toide Schmerzen im Ruck<»*r und Kreuz, an den Seitentheilen 
des Rumpfes, seltener iu den Extremitaten auftreten. Die 
Schmerzen konnen heftig sein, gewohnlich sind sie gering, zu- 
weilen aussern sie sich nur als abnorme Sensationen. Ferner 
wird in der Regel von den Kranken berichtet, dass diese sen- 
si blen Storungen sich durch korperliche und geistige Ruhe lin- 
dern, dagegen bei lebhaften Korperbewegungen und geistigen 
Aufregungen aller Art an Starke zunehmen. Es wiirde gewiss 
schr interessant sein, wenn diese Erscheinungen von Seiten der 
Kliniker genauer gepriift wiirden. Ich mochte dieselben auf die 
Anfangsstadien der Arteriosklerose beziehen. Seitdem es mir 
gelang in der Gestalt Pacini'scher Korperchen zahlreiche sensible 
Endapparate in der Arterienwand nachzuweisen, kann eine solche 
Auffassung nicht wesentlich auifallen, umsomehr, da auch die 
grosse Schmerzbaftigkeit vieler Aneurysmen bekannt ist. Gerade 
bei den Aneurysmen strahlen aber bekanntlich die Schmerz- 
cmpfindungen in der Regel iiber weitere Korperbezirke, nicht 
seiten auch iiber die Extremitaten aus. Wenn damit meine 
Deutung jener geringeren Schmerzempfindungen als Folgen der 
Arteriosklerose einigermaassen gestutzt werden kann, so giebt 
die Erfahrung noch eine weitere Bestatigung. Die genannten 
arteriosklerotischen Schmerzen werden in der Regel durch warme 
Bekleidung der entsprechenden Hautbezirke zwar gelindert, aber 
nicht boseitigt. Sie verschwinden dagegen in wenigen Wochen 
bei ruhigem Verhalten, bei thunlichster Vermeidung von raschem 
Treppen- und Bergsteigen und bei Vermeidung aufregender Ein- 
fUisse jeder Art. 

Es wiirde wohl von einiger Bedoutung sein, wenn eine sach- 
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kundige klinische Untersuchung dieser Frage eingeleitet werden 
wiirde. Wenn dieselbe auch nur den Erfolg hatte, eine Diffe- 
rentialdiagnose zwischcu den arteriosklerotLschen Schmerzempfin- 
dungen und anderen ahDlichcn EischeiDUBgen festzustellen, waro 
bereits vieles gewonnen. Es wiirde dann auf Grund dieser 
Untorsuchungen eine einfache Prophylaxe gegen das Aneurysma 
sich ergeben und es wiirde mit der Zeit auch eine genauere kli- 
nische Kenntniss der Arterienerkrankungeu erzielt werden, welche 
geeignet ware die Ergebnisse der anatomischen Uutersuchungea 
von Neuem zu priifen, zu bestatigen, zu erweitern und nutz- 
bringend zu machen. Die Bedeutung der Gefasserkrankungen 
wird meines Erachtens bis jetzt imraer noch erheblich unter- 
schatzt. 

Zur Zeit als diese Untersuchungen bereits abgeschlossen 
und vorliegende Mittheilungen grossentheils niedcrgeschrieben 
waren'), erschien eine grossere Arbeit Ep pi nger's*'^) iiber Aneu- 
rysmen. Da diese Arbeit angeblich alle Formen des Aneurysma 
beriicksichtigt, aber die arteriosklerotischen Aneurysmen iiber- 
geht, bin ich wohl genothigt, dieselbe etwas eingehender zu bc- 
sprechen. Eppinger theilt die Aneurysmen ein in congcnitalc 
Aneurysmen, parasitare Aneurysmen und in das Aneurysma 
simplex (traumaticum). Was zunachst das congenitale Aneu- 
rysma anbetrifft, so bezeichnet dieser Autor damit die Veriindu- 
rungen, welche Kussmaul und Maier als Periarteriitis nodosa, 
P. Meyer als multiple Aneurysmen der mittleren und kleineren 
Arterien beschrieben haben. Indem er noch einige andere ver- 
gleichbare Falle in der Literatur sammelt und zwei eigene hinzu- 
fugt, gelangt er schliesslich zu dem Ergebnisse, dass die Ursache 
fiir die Entstehung dieser Aneurysmen zu suchen sei in einer 
Entwickelungshemmung der Gefasswand, in einem congenitalen 
Fehler der letzteren, welcher schliesslich zur Ruptur mit Aneu- 

^) Die erste Veroffentlichung meiner Untersuchungen erfolgte in den Sitzun- 
gen der Dorpater Naturforschergesellschaft: Sitzgsber. 16. April 1887, 
spaterbin auf der letzten Naturforscherversammlung in Wiesbaden. Vgl. 
Tageblatt der 60. Versammlung deutscher Naturforscher und Aerzte. 
Wiesbaden 1887. S. 123. 

■0 Eppinger, Pathogenesis (Histogenesis und Aetiologie) der Aneurysmen 
einschliesslich des Aneurysma equi verminesum. Archiv fur klinisclie 
Cbirurgie. Bd. 35. Supplement. 1887. 
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rysmabildung fiihre. Sotnit ist das congenitale Aneurysma 
Eppinger's eigentlich nicht congenital. Vielmehr soil die 
Schwache der Gefasswand congenital sein und diese fiihrt in spa- 
teren Lebensperioden zum Aneurysma. Es liegt nicht in raeiner 
Absicht die beziiglichen Auifassungen des genannten Autors zu 
bestatigen oder zu widerlegen , da ich solchc Formen der Erkran- 
kung nicht zur eigenen Untersuchung hatte. £s ist nur die 
Thatsache zu betonen, dass diesen Aneurysmen durch ihre grosse 
Multiplicitat cine gewisse Sonderstellung mit Recht eingeraumt 
wird. Soweit indessen die Beschreibungen der Autoren gehen, 
scbeint auch in diesen Fallen diffuse Arteriosklerose mit der Bil- 
dung von Dilatationsaneurysmen vorzukommen. Ob hierbei alle 
Rupturaneurysmen, welche vorzugsweise die Aufmerksamkeit der 
Beobachter anzogen, aus Dilatationsaneurysmen hervorgingen, 
kann ich nicht entscheiden. Die Bezeichnung ^congeuitales 
Aneurysmal wird man aber zweckmassiger auf diejenigen Aneu- 
rysmen beschranken, welche wirklich bei Neugebornen vorkom- 
men, wie zum Beispiel das Aneurysma des Ductus Botalli. 

Viel bedeutsamer sind die Ergebnisse, welche beziiglich der 
parasitareu Aneurysmen von Eppinger gewonnen wurden und 
hier liegt offenbar der Schwerpunkt seiner Arbeit, welche vielo 
neue Thatsachen enthalt. Die Untersuchungen iiber die hierher- 
gehorigen Wurmaneurysmen der Pferde und iiber die Arrosions- 
aneurysmeu in tuberculosen Lungencavernen ubergehe ich, so 
interessant sie sind, weil sie mit den fiir mich in Betracht kom- 
menden Fragen nur in losem Zusammenhange stehen und wende 
mich sofort zu den mykotischen embolischen Aneurysmen des 
Menschen. Hier handelt es sich nach der Darstellung des ge- 
nannten Autors um Falle mykotischer acuter Endocarditis im 
Oebiete des linken Herzens. Auf den erkrankten Stellen des 
Endocard bilden sich Thromben, welche Zoogloamassen enthalten 
und nach ibrer Loslosung als Emboli in die Aortenbahn ver- 
schleppt werden. Die Emboli werden vorzugsweise an den Ver- 
zweigungsstellen der arteriellen Bahn eingekeilt und erzeugcn 
hier acute exsudative Prozesse und Erweichungszustande in der 
Arterienwand. Letztere reisst schliesslich ein und es bildet sich 
ein Aneurysma, in welchem ein von Spaltpilzen durchsetzter 
Thrombus sich vorfindet. Genaueres iiber die Eigenschaften 
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dieser Spaltpilze werden wir iu einer versprocheuen spHteren Ar- 
beit Eppinger^s finden. 

Unabhangig von EppiDger hat, wie dieser mittheilt, auch 
William Osier') in Philadelphia einen solchen Fall beschrie- 
ben. VVeDO man dud aach bei Eppinger eine geoauere Priifung 
der Frage vermisst, ob nicht in eiozelnen seiner Falle, in wel- 
chen die Aneurysmen nicht an den Verzweigungsstellen ihren 
Sitz haben, die Mykose nur eine Complication eines bereits be- 
Ktehenden, odcr aus anderen Griinden entstandenen Aneurysnia 
darstellt, so wird man doch in der Mittheilung von Osier zu- 
nachst eine Bestatigung finden. Es kann deshalb die Frage er- 
hoben werden, ob nicht auch in den von mir beschriebenen 
Aneurysmen solche JVIykoseu vielleicht eine Rolle gespielt hatton. 

Bei meinen uber 5 Jahre sich erstreckenden Untersuchungen 
arteriosklerotischer Gefasse habe ich manche Woche daran ge- 
wendet, urn in Atheromheerden und anderen Theilen orkrankter 
Arterien Spaltpilze nachzuweisen. Nicht als ob ich hierbei eincn 
Erfolg erwartet hatte; ich betrachtete es einfach als mcine 
Pflicht. auch auf eine solche weniger wahrscheinliche Moglichkeit 
Rucksicht zu nehmen. Ein Erfolg wurde dabei beziiglich der 
Arteriosklerose nicht erzielt. Als eine gelegentliche Frucht dieser 
Studien kann ich aber die kleine Arbeit von H. Meyer*) er- 
wahnen. In gleicher Weise habe ich auch die von mir selbst 
secirten Aneurysmen untersucht und nur einmal Mikrokokken in 
grosserer Zahl und zwar unter der Gestalt von Zoogloen gefun- 
den. Diesclben waren in alien Organen der Leiche und auch in 
den Vasa vasorum der Aorta und des in der dritten Mittheilung 
Taf. X Fig. 1 gezeichneten Aortenaneurysma ohne Schwierigkeit 
nachweisbar. Da indessen in der Umgebung der Zoogloen an 
keiner Stelle mit Bestimmtheit reactive Erscheinungen Seitens 

') William Osier, The Gulstonian Lectures on Malignant Endocarditis. 
London 1885. 

*) H. Meyer, Acute Endocarditis und Meningitis als Coraplication dor 
crouposen Pneumonie. Deutsches Archiv fiir klin. Medicin. Bd. 41. — 
Auch einer der friiheren Falle von kryptogenetischer Pyamie mit myko- 
tischer ulceroser Endocarditis wurde von mir seoirt und mikroskopiscli 
nacbf^ewiesen. Veroffentlicht von 0. Eisenlohr, Berl. klin. Wochen- 
schrift. 1871. No. 3-2. 
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der Gewebe nachweisbar waren, muss man wohl annehmen, dass 
es sich hier um eine postmortale Spaltpilzentwickelung bandelte. 
Die Leiche war 36 Stunden nach dem Tode secirt worden. Mog- 
licher Weise kommt hierbei auch die Perforation des Aneurysma 
in den Oesophagus in Betracht, wodurch der Eintritt von Spalt- 
pilzen in das Gofasssystem erleichtert war und vielleicht bereits 
vor dem Tode, in der Agone stattgefunden hatte. Uebrigens 
konnte in keinem der von mir secirten Falle Spuren einer acuten 
Endocarditis nachgewiesen werden, worin meines Erachtens eine 
wesentliche Differenz gegeniiber den Befunden von Eppinger 
gegeben ist. 

Beziiglich der Aneurysmen, welche ich in der Sammlung 
des hiesigen Institutes' vorgefunden und in den fruheren Mit- 
theilungen beschrieben habe, kann ich keine ebenso bestimmten 
Angaben beziiglich des Fehlens von Spaltpilzen machen. In 
Anbetracht des Umstandes, dass diese Praparate in verdunntem 
Spiritus golegen batten und sorait keine einwurfsfreie Unter- 
suchung auf Mikroorganismen gestatteten, habe ich von dieser 
abgesehen. Indessen bemerke ich, dass auch in diesen Fallen 
frische Formen der Endocarditis nicht nachweisbar waren. Es 
kann deshalb beziiglich aller der von mir untersuchten Aneu- 
rysmen nur die Frage entstehen, ob dieselben moglicherweise 
spatere Stadien des mykotischen Aneurysma darstellen. 

Auch diese Frage ist zu verneinen. Einige ganz frisch ent- 
standene Rupturaneurysmen, deren Wand nur aus der verdickten 
Adventitia bestand, habe ich selbst secirt und mikroskopisch auf 
Spaltpilze untersucht, ohne Erfolg, wenn ich von einigen offenbar 
postmortalen Verunreinigungen absehe. Die meisten Ruptur- 
aneurysmen waren alteren Datums und zeigten dem entsprechend 
an ihrer Innenflache eine derbe neugebildete Bindegewebsmem- 
bran. Indem ich zugebe, dass solche Bildungen gelegentlich 
Folge einer acuten mykotischen ulcerosen Endarteriitis sein kon- 
nen, so ist doch fur die von mir beschriebenen Falle diese Mog- 
lichkeit abzulehnen. Denn diese Rupturaneurysmen zeigten 
einige Eigenthiimlichkeiten, welche mit der Annahme eines my- 
kotischen und embolischen Ursprunges unvereinbar sind. 

Erstens: Die Localisation der von mir untersuchten sack- 
formigen Rupturaneurysmen stimmt im Allgemeinen iiberein mit 
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der Localisation der knotigen Arteriosklerose, aber nicht mit der 
Localisation embolischer Prozesse, welche, wie Eppinger richiig 
betont, die Theilungsstellen der arteriellen Bahn bevorzugcn. 
Die arteriosklerotischen sackformigen RiipturaDeur3'smen findeu 
sich dagegen ihrer grossen Mehrzahl nach entfernt von den Ast- 
abgangen an der Aorta adscendens, am Areas und an dem 
obersten Theile der Aorta thoracica descendens. Nur ein relativ 
geringer Bruchtheil von arteriosklerotischen sackformigen Ruptur- 
aneurysmen sitzt an den Theilangsstelleo und Astabgangen der 
Arterien. 

Zweitens: Die von mir beschriebenen arteriosklerotischen 
sackformigen Rupturanearysmen entstehen jedenfalls ihrer weit 
iiberwiegenden Mehrzahl nach aus arteriosklerotischen Dilatations- 
anearysmen. Die in der ersten und vierten Mittheilung ausfiihr- 
lich besprochene Localisation der letztereu erklart in einfachster 
Weise die in alien Punkten iibereinstimmende Localisation der 
arteriosklerotischen sackformigen Rupturaneurysmeu. Hierbei 
spielen aber keinerlei Zufalligkeiten, wie sie die embolische Ver- 
schleppung eines Thrombus beherrschen, eine Rolle. Die Dila- 
tationsaneurysmen sind Folge einer Dehnung der Gefasswaud und 
indem diese einfach weiterschreitet, wird die Grenze erroicht, an 
welcher die Gefasswand einreisst, wobei entweder todtliche Blutung 
oder die Bildung eines entsprechenden Rupturaneurysma erfolgt. 

Drittens: Die Localisation der arteriosklerotischen Dilata- 
tionsaneurysmen berechtigt zu dem Schlusse, dass auch diese 
auf einfachem, mechanischem Wege entstehen dutch plotzlicli 
auftretende, wenngleich kurzdauernde abnorme Steigerungen des 
Blutdruckes. Die Dilatationsaneurysmen treten namentlich am 
Anfangstheile der arteriellen Bahn auf, wo die Pulswelle hoch 
ist, an der Aorta adscendens, am Arcus und am oberen Theile 
der Aorta descendens. Relativ seltener erscheinen sie an ein- 
zelnen Stellen, an welchen die Yerkriimmung der sklerosirton 
Arterien besondere Spannungen der Gefasswand erzeugt, also an 
den Ursprungskegeln gewisser Seitenzweige der Aorta. Ebenso 
selten, wenngleich fiir die mechanische Entstehung bedeutsam, 
ergab sich auch die Entwickelung von DilatationsaneuryHmen 
kurz oberhalb dos Hiatus aorticus des Zwerchfelles, welcher die 
arteriosklerotisch gedehnte Aorta einschniirt. 
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Diese Grunde beweisen, dass die von mir beBchriebenen 
Aneurysmen keinerlei mykotischen und embolischen Prozessen 
ihre Entstehung verdankeD, und nach den ftiiberen Erorterangen 
ihren Namen der arteriosklerotischen Aneurysmen mit Recht 
tragen. Damit soil aber zunachst durchaua kein Einwand er- 
hoben werden gegen die Richtigkeit der Beobachtung und Deu- 
tung der interessanten Falle mykotisch-embolischer Aneurysmen, 
welche Eppinger beschrieben hat. Doch diirften letztere wohl 
als relativ seltenere Vorkommnisse sich ergeben, wenn auch 
diese Vorkommnisse von grosser Bedeutung sind. Auch wiirde 
meines Erachtens kein Einwand gegen die mykotisch-embolischen 
Aneurysmen Eppinger's zulassig sein, wenn gelegentlich Dila- 
tations- und Rupturaneurysmen beobachtet wiirden von ausge- 
sprochen arteriosklerotischem Charakter, aber combinirt mit my- 
kotischer Endocarditis und mit secundarer Ansiedelung von 
Spaltpilzen in den Thromben, welche so hauiig in den sack- 
formigen Rupturaneurysmen vorkommen. Allerdings kann es 
dann auch schwer werden eine differentielle Diagnose zu stellen. 

Das Aneurysma simplex (traumaticum) bildet die dritte 
Form, welche Eppinger beschreibt. Er versteht darunter jene 
Aneurysmen, welcho vorzugsweise die Aufmerksamkeit der Patho- 
logen und Anatomen erregt haben, und welche seit jeher Gegen- 
stand der verschiedensten Aneurysmatheorien gewesen sind. Diese 
Aneurysmen weisen in Beziehung auf ihre Grosse die erheblich- 
sten Unterschiede auf, neben sehr kleinen beobachtet man gros- 
sere und sehr grosse: „eimergrosse''. Zufolge dieser Umgrenzung 
des Gegcnstandes muss man schliessen, dass hier im Wcsent- 
lichen die oben beschriebenen arteriosklerotischen Aneurysmen 
in Betracht kommen. Dieselben sind bekanntlich hier nicht zu- 
erst mit der Arteriosklerose in Beziehung gebracht worden: 
Rokitansky namenUich hat die Verwandtschaft dieser Erkran- 
kungen mit der Arteriosklerose erortert. Dem entsprechend ver- 
sucht Eppinger zunachst diese Verwandtschaft zu bestreit^n. 
Wenn er aber dabei meinen Untersuchungen iiber Arterioskle- 
rose den Einwand entgegenstellt, dass bei angeborener Enge der 
Aorta keine endarteriitischen Wucherungen in der Intima der 
letzteren getroffen zu werden pflegen, so liegt darin ein erheb- 
liches Missverstandniss. Denn auf Grund meiuer Untersuchun- 
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gen ist zu erwarteo, dass bei kriiftiger Herzaction, welche Ep- 
pinger voraussetzt, eine relativ enge Aorta auch weoig Binde- 
gewebe in der Intima aufweisen muss. Die fibrose Endarteriitis 
ist die Folge einer Erweiterung des Gefasslumen, nicht die Folge 
einer Verengerung desselben; bei relativer Enge des Arterien- 
systems fehlen somit die Bedingungen, welche die Sklerose zu 
erzeugen im Stande waren. In der That hatte ich wiederholt 
Gelegenheit nachzuweisen , dass bei relativer Enge des Aorten- 
systemes und bei kraftiger Entwickelung des Herzens sogar die 
physiologische Bindegewebslage der Aorta ausserordentlich diinn 
ist. Immer habe ich das als eine Bestatigung meiner mecha- 
nischen Theorie der Arteriosklerose betrachtet; und der auf iiber- 
einstimmenden Beobachtungen fussende Einwurf Eppinger\s 
kann in gleicher Weise nur die Richtigkeit meiner Untersuchungs- 
ergebnisse darthun. 

Im Uebrigen wendet sich Eppinger's Kritik wesentlich 
gegen die Aneurysmatheorie von Koster, welcher ich gleichfalls 
nicht zustimmen kann, obgleich dieser Autor, wie bei friiherer 
Gelegenheit dargelegt wurde, eine Reihe interessanter und wich- 
tiger Thatsachen festgestellt hat. Endlich definirt Eppinger 
sein Aneurysma simplex (traumaticum) als eine scharf umschrie- 
bene Erweiterung einer Arterie, Welche durch verschiedenartige 
Oewalteinwirkungen entstehe. Ausdriicklich wird aber dabei die 
traumatische Perforation der Gefasswand ausgenommen. Diese 
Begriffsbestimmung wird etwas durchsichtiger, wenn man i)e- 
raerkt, dass die umschriebene Erweiterung der Arterie entstoht 
durch eine totale oder partielle Zerreissung der Arterienwand. 
Eppinger's Aneurysma simplex (traumaticum) ist die gleiche 
Veranderung, welche ich als Rupturaneurysma l)ozeichneto, 
und entspricht vorzugsweise dem sacktormigen Rupturaneurysma. 
Als ursachliche Momente fiir die Entstehung dieser Bildungen 
nennt Eppinger erstens stumpfe Gewalt und zweitens der 
plotzliche Anprall einer hoheren Pulswelle, wobei Gemiithsbewe- 
gungen und Schreck, wohl auch Verletzungen als atiologische 
Momente zu betrachten sind. 

Hier bin ich somit in der angenehraen f.age, die Angaben 
Eppinger's durch gleichzeitig vorgenommene und vollkommen 
unabhangige Beobachtungen insofern zu bestatigen, als dies den 

3 
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anatomischen Befund des Rupturaneurysma betrifft. Nach den 
UntersuchuDgen Rokitansky^s ist die Veranderung, welche ich 
als Rupturaneurysma bezeiclmete, eine seltene und uugewohu- 
liche. Aus den Untersuchungen von Eppinger und mir wird 
nf)an mit Recht den Schluss zieben, dass alle grosseren ar- 
teriosklerotischen Aneurysmen als Rupturaneurysmen 
angesprochen werden roiissen. Eppinger hat aber die in 
der Regel gleichzeitig bestehenden circumscripten Dehnungen der 
Gefasswand nicht beriicksichtigt und die Beziehungen des Dila- 
tationsaneurysma zum Rupturaneurysma iibersehen. So erklart 
es sich, dass er einzelne ihm bekannte iocalisirte Erweiterungen 
der arteriellen Bahn als einfache, bedeutungslose Angiectasien 
ganzlicli zur Seite drangt. Er denkt sich die Entstehung der 
Rupturaneurysmen als einen Vorgang, der vollstandig unabhangig 
ist von vorausgegangenen Erkrankungen der Gefasswand, und 
kommt dabei folgericbtiger Weise, jedoch ohne die Bedeutung 
plotzlicher, voriibergebender Steigerungen des Blutdruckes vollig 
aus den Augen zu verlieren, zu der Meinung, dass vorzugsweise 
die directe oder indirecte, mechanische Einwiikung ausserer Ge- 
walt die Zerreissung der Gefasswand bewirko. Daher die in 
Klammern beigcfiigte Bezeichnung ,,traumaticum^ bei dem Aus- 
drucke Aneurysma simplex. • 

Die dreizehn Falle von Aneurysma simplex (traumaticum), 
welche Eppinger ausfiihrlich bcschreibt, geben aber nur geringe 
Anhaltspunkte fiir die Meinung, dass bei denselben eine aussere 
Gewalteinwirkung als das maassgebcnde atiologische Moment zu 
betrachten sei, dem gegenuber die arteriosklerotischen Verande- 
rungen in den Hintergrund treten. Sie stehen in ziemlich schar- 
fem Gegensatze zu einigen anderen vorangestellten Fallen wirk- 
licher Gefasszerreissung. Ueber diese besteht natiirlicher Weise 
keine Meinungsverschiedenheit. Jeder pathologische Anatom 
wird in Folge von schworen Traumen — Sturz von der Hohe, 
Maschinenverletzungen, Eisenbahnunfallen — Zorrcissungen von 
Arterien gcsehen haben, bei denen die Grosse der einwirkenden 
Gewalt als ausreichend erachtet werden musste, um selbst npr- 
male und kraftige Arterien zu zerreissen. Und in gewissen 
Fallen mogen hierbei die Verletzten uberleben, so dass ein trau- 
matisch^s Aneurysma sich zu bilden Gelegenheit hat. Sehr 
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zahlreich sind aber diese Falle sioheilich nicht. Meist handdt 
es sich um geringere Contusionen, welche norroale Gefasse nicht 
zu zerreissen im Stande aind, welche nur an geschwachten, ar- 
teriosklerotischen Gefassen Aneurysmen heryorrufen: Letztere 
bilden bereits den Uebergang zu den arteriosklerotischen Aneu- 
rysmen. Sie mogen aber, da die aussere Gewalteinwirkung doch 
eine sehr bedeutungsvolle Rolle spielt, den trauraatischen Aneu- 
rysmen im weiteren Sinne untergeordnet werden, indem sie sich 
lien durch Stich-, Hieb- und Schussverletzungen entstehenden 
Aneurysmen unmittelbar anreihen. 

Sehr haufig jedoch, und naraentlich haufig bei den Aort.en- 
aneurysmen, sind die atiologischen Momente von anderer Art. 
Ks fehlen dann Anhaltspunkte fiir die Annahme schwerer Oe- 
walteinwirkungen, oder wenn solche stattgefunden haben, be- 
trafen sie Korpertheile, welche die Erschutterung nicht in ge- 
nilgender Weise mechanisch auf den Ort des Aneurysraa iiber- 
zuleiten im Stande waren. In anderen Fallen finden sich Hin- 
weise auf vorangegangene schwere korperliche Arbeit, auf 
Gemiithsbewegungen, Schreck und andere Momente, welche zu- 
folge der Versuche an Thieren und zufolge der Beobachtung des 
Pulses geeignet sind, vorubergehende starke Steigerungen des 
arteriellen Blutdruckes zu erzeugen, wie dies auch Eppinger 
andeutet. Wenn hierbei ein Rupturaneurysma entsteht, so lasst 
dies mit Bestimmtheit auf eine Verminderung der Widerstands- 
fahigkeit der Gefasswand schliessen. Niemand hat im Gefolge 
der Athemsuspension oder anderer Einflusse, welche den arte- 
riellen Druck zuweilen auf die doppelte Hohe treiben, bei Ver- 
suchsthieren die Entstehung eines Rupturaneurysma gesehen. 
Die Gefasswande dieser Thiere pflegen normal zu sein. Auch 
die gesunden Arterien des Menschen halten noch nach dem Tode 
cinen ausserordentlich hohen Seitendruck aus. Dagegen wissen 
wir, dass sklerotische Arterien zwar nur eine geringe elastische 
Nachgiebigkeit zeigen, dagegen bereits bei relativ geringeren 
Steigerungen der Wandspannung einreissen. 

Fiir diese Falle, in welchen Blutdrucksteigerungen das Aneu- 
rysma erzeugen, ist die Arteriosklerose somit das maassgebende 
atiologische Moment, und nach meinem Dafiirhalten sind mog- 
licherweise mehrere der von Eppinger beschriebenen Falle von 
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Aheurysma simplex (traumaticum) als arteriosklerotische sack- 
formige Rupturaneurysmen zu deuten. Aus meinen Untersuchun- 
gen aber diirfte sich die Berechtigung der Aufstellung des ar- 
teriosklerotischen Aneurysma mit Bestimmtheit ergeben und zwar 
namentlich durch den Nachweis, dass dera aiteriosklerotischen 
Rupturaneurysma ein arteriosklerotisches Dilatationsaneurysraa 
voranzugehen pflegt. 

Nicht alle Aneurysnnen sind indessen als arteriosklerotische 
Anearysmen zu bezeichnen. Die obige Darstellung beschriinkte 
sich auf diese nur aus dem Grunde, weil hier manche neue 
Thatsachen an das Licht zu zieheu vvaren. Behufs einer ge- 
naueren Umgrenzung des Gebietes der arteriosklerotischen Aneu- 
rysmen mag es daher zum Schlusse gestattet sein, den Blick 
auch auf die anderen Formen von Aneurysmen zu richten, welche 
mit wenigen Ausnahmen gloichfalls zur Untersuchung gelangt 
waren. Das Ergebniss lasst sich wohl am kiirzesten durch eine 
tabellarische Uebersicht gewinnen. 

I. Aneurysma congenitum umfasst Aneurysmen, welche 
nachweisbar in der Fotalperiode oder zur Zeit der Geburt 
entstehen. (Nicht zu verwechseln mit dem sogenannten 
congenitalen Aneurysma Eppinger's.) Zwei hierher ^- 
horige P'alle von Aneurysma Ductus Botalli erwiesen sich 
als Dilatationsaneurysmen des olFen gehliebenen Ductus. 
II. Aneurysma arterioscleroticura 

a) per dilatationem 

1) diffusum, 

2) fusiforme simplex, 

3) fusiforme multiplex, 

4) sacciforme, 

5) skenoideum; 

b) per rupturam 

1) dissecans, 

2) sacciforme, 

3) varicosum (Einbruch in eine consecutiv er- 
weiterte Vene). 

III. Aneurysma traumaticum 

1) diffusum, 

2) circumscriptum. 
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3) varicosum, 

4) varix aneurysmaticus. 
IV. Aneurysma embolicum 

1) simplex, entsteheiid durch blande Emboli (Pon- 
fick). Zwei hierher gehorige Falle stellten sich 
dar als sackformige Rupturaneurysmen mit neuge- 
bildeter, bindegewebiger Wand. Im GefKsslumen 
der in Celloidin eingebetteten Praparate konnten 
spitze, stachelige Kalkfragmente nachgewiesen vver- 
den. Letztere stammten offenbar von Herzklappen 
und entsendeten einen oder zwei stachelige Fort- 
satze in den Hals der Aneurysmasacke. 

2) infectiosum, entstehend durch infectiose Emboli 
(Eppinger). 

V. Aneurysma per arrosionem. Arrosionsaneurysmen z. B. 

der Pulmonalis (P. Mejer, Eppinger). 
VI. Aneurysma cirsoideum (neuropathicum?). 

Die Aneurysmen der Hirnairterien diirften hier unschwer 
unter II. und IV. Unterkunft finden, wahrend die multiplen 
Aneurysmen kleinerer und mittelgrosscr Arterien (Rokitansky, 
Kussmaul- Maier und P. Mejer, congenitale Aneurysmen 
Eppinger's) vorlauiig noch eine gesonderte Stellung einnehmea 
miissen, bis ihre Aetiologic etwas genauer gepriift sein wird. 



(Separatabdruck aus Virchow's Archiv fur pathologische Anatomie uml 
Physiologic und fur klinische Medicin. 113. Band. 1888.) 

Druck und Verlag von Georg Reimer in Berlin. 



Ueber die compensatorische Endarteriltis. 

Von Prof. Dr. R. Thoma in Dorpat. 



In einer der neueren Nummern ^) der „Fortschritte der Me- 
dicin^ bemerkt der Referent Weigert, dass in den Aufsatzen 
von Epstein ^Ueber die Structur normaJer und ectatischer 
Venen*") bei der Erklarung der Thatsachen gewisse functionell- 
teleologische Gesichtspunkte zu sehr in den Vordergrund geruckt 
seien, obwohl sie fiir Solche, die einer mechanischen Naturauf- 
fassung huldigen, ungeniigend und jedenfalls durch einfachere 
Erklarangsweisen leicht zu ersetzen seien. 

Die Arbeiten von Epstein sind auf meine Anregung und 
unter meiner Leitung entstanden und glaube ich daher einige 
Verantwortung fiir dieselben zu tragen. Epstein selbst, ein 
sehr begabter und fleissiger Mitarbeiter ist inzwischen zum tiefen 
Bedauern der Naherstehenden gestorben. So glaube ich fur den- 
selben eintreten zu sollen um so mehr, als jene Aeusserung 
Weigert's ihre Spitze vorzugsweise richtet gegen die von mir 
begriindete Lehre von der compensatorischen Endarteriitis. Dabei 
liegt es mir aber fern, hier eine Polemik zu eroffnen. Meine 
eigenen Arbeiten iiber diesen Gegenstand sind bereits sehr um- 
fangreich, aber in kleinen Abschnitten erschienen, wodurch der 
Ueberblick erschwert ist. Es mag daher wiinschens^verth sein, 
hier in wenigen Worten auf die grundsatzlichen Fragen zuriick- 
zukommen. 

Gewiss ist zuzugeben, dass der Bezeichnung „Compensato- 
rische Endarteriitis^ ein teleologischer Charakter untergeschoben 
werden kann. Auch mag hier und da von mir und von meinen 
jungeren Mitarbeitern die Zweckmassigkeit dieses Vorganges er- 
wahnt warden sein. Und ganz mit Recht, denn die Zweck- 

^) 1. September 1887. 
^ Dieses ArcMv Bd. 108. 
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massigkeit vieler Einrichtungen und Vorgange im menschlichen 
Organismus und in der organischen Natur im Allgemeinen ist 
nicht zu bestreiten, vielmehr vielfach sehr auffallig. Der Nach- 
weis solcher Zweckraassigkeiten schliesst aber nicht ein, dass 
auch die Zweckmassigkeit als letzter Erklarungsgrund angesehen 
vverden muss. Nur in diesem Falle diirl'te man von einer te- 
leologischen Form der Erklarung sprechcn, und diese ware ge- 
wiss mit Recht zuriickzuweisen. 

Die Bezeichnung „Compensatorische Eodarteriitis" dient fur 
mich nur als kurzer Ausdruck eines empirisch festgestellten 
Gesetzes. Dieses lautet: Jede Verlangsamung des Blut- 
stromes in Arterien und Venen des Menschen, welche 
nicht durch eine entsprechende Zusammenziehung der 
mittleren Gefasshaut vollstandig wieder aufgehoben 
wird, fiihrt zu einer Bindegewebsneubildung in derln- 
tima, weiche das Lumen des Gefasses Verengt und da- 
mit die normale Stromgeschwindigkeit mehr oder we- 
niger vollstandig wieder herstellt. Der Beweis fiir dieses 
Gesetz 6ndet sich in einer langeren Reihe von Aufsatzen in den 
letzten 16 Banden dieses Archivs und er wird durch einige 
bereits druckfertige Arbeiten noch weiter ergiinzt werden. 

Zur Deutung dieses empirischen Gesetzes offnen sich aber 
drei Wege. Diese fiihren zu der teleologischen, zu der 
pseudocausalen und zu der causalen Erklarung. 

Ueber die teleologische Erklarung ist hier wenig zu sagen, 
da keine Meinungsverschiedeuheit dariiber besteht, dass an und 
fiir sich die Zweckmasisigkeit einer Erscheinung nicht als die 
Ursache der Erscheinung gelten kann. Denn in diesem Falle 
diirften so viele unzweckmassige Erscheinungen in der belebten 
Natur nicht vorkommen. Etwas schwieriger liegt aber die Sache 
bezuglich der nicht teleologischen Erklarungen. Weigert deutet 
eine solche an, ohne dieselbe genauer auszusprechen. Ich kann also 
nicht wissen, wie dieselbe sich nach seiner Meinung gestaltet 
und muss von den Weigert'schen Auffassungen absehen. Soviel 
ich aber beurtheilen kann, sind im Allgemeinen nur zwei Mog- 
lichkeiten der Erklarung gegeben. 

Man kann unter den gegebenen Verhaltnissen die Binde- 
gewebsneubildung in der Intima betracbten als den Ausdruck 



eines Grenzstreites zwischen zwei Geweben im Sinne von Boll. 
Das fliissige Gewebo, Blut und cla8 feste Hindegewebe der In- 
tima raachen sich hier den Raum streitig. Durch die Schwacbung 
der mittleren Gefasshaut oder durch andere gleicbwerthige Mu- 
mente, wird die Blutbahn zu weit im Verhaltnissc zu der durch- 
stromenden Blutmengc. Die Grenze hi verschoben zu Ungunsten 
der Gefasswand. Jedem Gewebe aber kommt muthnDaasslich 
von der Zeit seiner ersten Entwickelung her ein gewisses, wenn 
auch nicht naher definirbares Maass von Lebens- und Wachs- 
thumsenergie zu, wodurch eben die normalen Grenzen zwischen 
den verschiedenen Geweben bestimmt und festgehaltcn werden. 
Winl durch irgendwelche Ursachen die lirenze verschoben zu 
Ungunsten der Intiina, so werden die Wachsthumscnergien der 
Intima frei und bethatigen sich durch Neubildung von Bindc- 
gewebe, bis das Gefass wiederum die dem Blutstrome angepasste 
Lichtunjf aufweist. 

Manche auttallige Mangel dieser Erklarung sullen hier koine 
weitere Erorterung erfahron. damit sich die Retraohtun<r be- 
schrjinken kann auf die wesentlichen Punkte. Es fusst die la'liro 
vom Grenzstroit der Gewebe auf der gewiss richtigen Thatsache. 
dass dem Embryo von vornherein aineMenge Eigenschaften anhalten, 
welche er von seinen Erzeugern iiberkommen hat. Wenn ich 
dabei in der Vereinigung des Ovulum und des Sperma den Aus- 
gangspunkt der geschlechtlichen Fortpflanzung erblicke, so ist 
doch oifenbar in der urspriinglichen, einheitlichen Zusammen- 
gchorigkeit des Personaltheils und des Germinaltheils jedes In- 
dividuum die Erkliirung zu suchen fur die Uebertragung der be- 
sonderen Eigenschaften der Erzeuger auf den Erzeugten. Letztercr 
ist ein abgegliederter Theil seiner Erzeuger und besteht somit 
aus dem gleichen materiellen Substrat. Die Eigenschaften des 
letzteren hat somit der Eml)ryo von seinen Eltern iiberkommen 
und diese Eigenschaften miissen schliosslich Beriicksichtigung 
fioden bei der Erkliirung des speciellen Verlaufes der spateren 
Entwickelungs- und Wachsthumsvorgange. 

Diese Erklarung wird aber erst bcdeutsam werden, wenn 
wir das VVesen de.a Lebensvorganges im Einzelnen genau er- 
griindet haben. Denn unzweifelhaft kommcn nach der Zeit der 
ersten Entstehung und wfihrend der ganzen Lebensdauer auf das 
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sich entwickelnde Individuum noch eine Menge neu hinzutretender 
Bedingungen in Wirkung, deren Einfluss nicht abgegrenzt und 
verstanden werden kann, oline oine genauere Kenntniss des Lebens- 
prozesses. Moglicherweiso werden sogar die Gronzflachen zwi- 
schen zwei Geweben durch ciufache mechanische Bedingungen, 
aber nicht durch ererbte Eigenschaften bestiujmt. Eho unsere 
Einsicht wesentlich vertieft ist, konnen wir nicht mit Bestimmt- 
heit entscheiden, in wie weit im speciellen Falle ererbte Eigen- 
schaften der Materie und in wie weit aussere Einfliisse maass- 
gebend sind. Bis dahin bleibt fiir die Pathologie der wachsenden 
und erwachsenen Menschen die Boll'sche Lehre von dem Grenz- 
streit der Gewebe ohne Halt. Und eine auf sie begriindete Er- 
klarung eines pathologischen oder physiologischen Vorganges stcht 
in der Luft, erklart einen vielleicht relativ genauer bckannten 
Vorgang durch einen weniger genau bekannten anderen V^organg. 
In diesem Sinne glaube ich es beanstanden zu miissen, wenn 
die Lehre von den ererbten Eigenschaften, welcho fiir die Em- 
bryologie gewiss bedeutungsvoll sich erweist, heute schon An- 
wendung finden soli fiir die hier in Betracht kommenden Fragen. 
Sie giebt auf Grund einer Voraussetzung iiber die ererbten Eigen- 
schaften des Embryo die Ursachen einer Erscheinung ohne die 
Moglichkeit eines Nachweises in wie weit in diesem Falle jene 
ererbten Eigenschaften wirklich den maassgebenden Factor spielen. 
Sie legt somit das Ursachenverhaltniss nicht klar. Es ist auf 
Grund der Grenzstreitlehre nicht ersichtlich, warum gerade dieso 
und nicht eine andere Grenze innegehalten wird. Ohne Deutung 
bleibt in dem speciellen vorliegenden Falle die empirisch fest- 
gestellte Beziehung der Bindegewebsneubildung in der Intima 
zu der Stromgeschwindigkeit des Blutes — wenn man nicht auf 
rein vitalistische Gesichtspunkte, die hier als unvereiubar mit 
einer mechanischen Auffassuug zuriickgedrangt wurden, eingeht. 
Freilich, wenn man sich begniigt mit der Annahme, dass die vi- 
talen Eigenschaften der Intima genau einer gewissen Stromge- 
schwindigkeit des Blutes angepasst sind und von dieser un- 
mittelbar beeinflusst werden, hat man eine Erklarung, aber sie 
diirfte Wenige befriedigen. 

Diese vitalistische Wendung der Erklarung steht hier ausser 
Frage. Vermeidet man dieselbe, so tritt die Unzuliinglichkeit 



der obigen Erklarung hervor, welche die Einzellieiten der Erfah- 
rung nicht beriihrt. Diese oben vorangestellto Erklarung ist for- 
mell richtig in ihren Grundlagen aber einer specielleren Beweis- 
fiihrung unzugangig und tauscht somit iiber die Tragweite der 
vorausgesetzten Ursachen und in diesem Sinne babe ich sie ats 
eine pseudocausale Erklarung bezeichnet. Gewiss besitzt der 
Embryo eine Anzahl ererbter Eigenschaften. Wenn man aber 
diese als Erklarungvsmoment verwerthen will, begeht man den 
Irrthum, unbekannte Grossen an Stelle von bekannten zu setzen 
und der formeil richtige, logische Schluss giebt ein inhaltloses 
Resultat, weil dieses nur unbekannte Werthe enthalt. 

Will man das V^erstandniss der Lebensvorgange fordern, so 
kano dies offenbar nicht in dieser deductiven Weise geschehen, 
wie es soeben versucht wurde, sondern nur auf empirischem 
Wege, indem man bestrebt ist, die verschiedenen Bedingungen 
des Erfolges festzustellen, zunachst ohne Riicksicht auf das Welt- 
rathsel, woher die Materie ihre Eigenschaften erhalten und iiber- 
kondmen hat. Welcher Art diese Eigenschaften sind, wie sie sich 
unter verschiedenen Bedingungen verhalten, das sind die Fragen, 
welche der Naturforscher zu losen im Stande ist. Schliesslich 
wird sich dabei auch finden, welche Eigenschaften des Embryo 
und des Eies ererbt sind. Diese Metbode der Cntersuchung 
fuhrt meines Erachtens allein zu einer wirklich ^mechanischen^ 
Auifassung, wahrend die Zuriickfiihrung der Erscheinung auf die 
wenig bekannten Lebenseigenschaften der Organismen der indue- 
tiven Wissenschaft geringen Erfolg verspricht, zugleich aber auch 
vitalistische, nicht mechanische Auffassungen, die hier iiberbaupt 
nicht erortert sind, fordert. 

Die angeregte Frage einer Erklarung der compcnsatorischen 
Endarteriitis gehort keineswegs zu den ieichten und einfachen, 
zumal gegenwartig, wo die Untersuchung doch noch in ihren 
Anfangen ^teht. Ich bin aber bestrebt gewescn, auch in dieser 
Beziehung meinen Theil beizutragen : 

1. Durch den Nachweis, dass die Aenderuug, beziehungs- 
weise die Verlangsamung der Stromgeschwindigkeit des Blutes 
den maassgebendcn Factor fiir die compensatorische Endarteriitis 
abgiebt, wahrend Aenderurtgen des Blutdrucks ohne Belang sind. 

2. Durch den Nachweis sensibler Endapparate, Pacini- 
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Vater'scber Rorperchen in der Wand aller Theile der arteriel- 
len Bahn. 

3. Durch den Nachweis, dass mit dem ersten Auftreten 
der compcDsatorischen Bndarieriitis verknopft ist eine Eiueite- 
rung und reichere Entwickelung der Vasa vasorum. 

4. Durch Bestatigung der Erfahrungen Koester's, wclcher 
bei starker entwtckelteii Proze.sseii dieser Art auch fibrose Mes- 
arteriitis und Periarteriitis beobachtete. 

Die empirische Brklarung der compensatorischen Endarteriitis 
lautet demnach: 

Die Verlangsamung des Blutstroraes in Arterien und Venen 
hat zar Folge eine Hyperatnie der Vasa vasorum und eine 
Bindegcwcbsneubildung in der Intima, zu welcher sich spater- 
hin oiue Bindegewebsneubilduug in der mittleren und ausseren 
Gefasshaut gesellt. 

Will man noch «»twas wciter gehen, so ergiebt sich die 
Hypothese, dass die sensiblen Kndorgane in der (lefasswand bei 
Verlangsamung der Oeschwindigkeit des Blutstromes eine Aen- 
derung der leisen vibratorischeii — nicht pulsatorischen -- Be- 
wegungen, die jeder stromenden P^iissigkeit zukommen, empHn- 
den und reflectorisch eine Hyperamie der Vasa vasorum erzeu- 
gen. Letztere aber diirfte wohl die Ursache sein fiir die 
(lewebsneubildung zuerst in der inneren, dann in alien drei Ge- 
fasshauten. Die Spannung der Gelasshaute bewirkt dabei zu- 
nachst, dass die Neubildung an der Innenflache der Ge(%sswand 
sich in einfachen, geometrischen Figuren') entwickelt. Sowie aber 
die Verdickung der Gefasswand an irgend etner Stella soweit 
gediehen ist, dass die uormale Stromgeschwindigkeit wieder 
eintritt, hort dieWirkung dieser Ursachenverbindung auf und 
es sind erneute Strom vcrlangsamungen erforderlich urn von Neuem 
Bindegewebsentwickelung zu erzeugen. 

Dies ist meincs Erachtens ohne Frage eine causal e Er- 
klarung, der eine mechanische Auffassung zu Grundo liegt. Sie 
ist aber in der erwahnten Reihe von Arbeiten in diesem Archiv 
ausfiihrlich entwickelt, und halte ich damit die Bemerkung von 
Weigert fiir eriedigt. Fraglich kann nur sein, ob alle Theile 
dieser ErklHiung objectiv zutreffen. Diese Frage aber wird nur 

') Kreis, Ellipse. 



an der Hand weiterer Untersuchungeo gepriift werden konnen. 
Als geaicherte Erruugenschaft aber glaube ich beseichnen zu 
dtirfen die Lehre voo der compensatorischen Endarteriitis, das 
heisst den Satz, dass jede langere Zeit bestehende Verlangsamung 
des Blutstromes eine fibrose Verdickung der Tntima der ArterieD 
und Venen erzeugt, welche das Gefasslumen wieder dem Blut- 
strome anpasst und die Stromverlaugsamung mehr oder weniger 
vollstandig beseitigt. 



(Separatubdruck aus V ire how's Archiv fur pathologische Anatomie uiid 
Physiologie und fur kliuische Medicin. 112. Band. 1888.) 

Dnick und Verlag von Georg Reimer in Berlin. 



Ueber Phlebosklerose und ihre Beziehungen 

zur Arteriosklerose. 

(Aus dem patbologischen Institut in Dorpat.) 
Von Dr. Eustachius Sack. 



Die Arteriosklerose ist eine Systemerkrankung im Gebiete 
des arteriellen Theiles der Blutbahn. Sie tritt auf als Arterio- 
sclerosis diffusa und nodosa, und ihre Entstehung muss nach den 
Untersuchungen von Prof. Thoma^) zuriickgefiihrt werden auf 
eine durch verschiedenartige allgemeine Ernahrungsstorungen be- 
dingte Schwachung der Gefasshaute und namentlich der mittleren 
Gefiisshaut der Arterien. Dieses Ergebniss legt die Frage nahe, 
ob jene so eben erwahnten allgemeinen Ernahrungsstorungen nicht 
auch in gleicher Weise eine Wirkung in den Wandungen der 
Venen entfalten, mit anderen Worten, ob nicht auch die Phlebo- 
sklerose viel haufiger vorkommt, als man dies anzunehmen ge- 
wohnt ist und eine haufige und regelmassige Begleiterscheinung 
der Arteriosklerose darstellt. Zahlreiche Beobachtungen, welche 
Prof. Thorn a gelegentlich seiner eigenen Untersuchungen iiber 
das Gefasssystem machte, schienen diese Frage zu bejahen und 
habe ich dementsprechend den Vorschlag von Prof. Thoma, 
dersolben naher zu treten, sehr willkommen geheissen. 

Eine Durchsicht der einschlagigen Literatur ergiebt zunachst, 
dass die Aetiologie der Arteriosklerose und der Phlebosklerose 
mancherlei Uebereinstimmung aufweist. Lobstein^) bezeichnete 
den senilen Marasmus als Ursache der Dickenzunahme der Venen- 

*) Thoma, Ueber die Abhangigkeit der Bindegewebsneubildung in der 
Arterienintima von den mechanischen Bedingungen des Rlutumlaufes. 
Sieben Mittheilungen. Dieses Archiv Bd. 93 — 106. 

'^) Lobstein, Lehrbuch der patholog. Anatomie. Deutsch von N euro hr. 
Bd. II. Stuttgart 1835. S. 514. 



wande. Rokitansky^) und Virchow') heben fur gewisse Falle 
die Bedeutung einiger raechanischer Momente fiir die fibrose 
Endophlebitis hervor und endlich haben Oedmannsson'), Birch- 
HirschfeldO und Winkel^), Huber^ und Schupper) ge- 
wisse syphilitische Forraen der Phlebitis beschrieben. Manche 
dieser syphilitischen Erkrankungen gehoren allerdings in das 6e- 
biet der circumscripten, gummosen Neubildung, wie diese auch 
an den Arterien vorkommen. In anderen Fallen aber scheint die 
Syphilis diffuse Formen der fibrosen Endophlebitis hervorzurufen. 
Seniler Marasmus, mechanische Momente und Syphilis rechnen 
aber zugleich zu den wichtigsten Ursachen der Arteriosklerose. 
Es fragt sich nur, ob diese atiologischen Momente der Phlebo- 
sklerose in ahnlicher Weise zur Wirkung kommen, wie dies 
durch Prof. Thoma fiir die Arteriosklerose nachgevviesen wurde. 
In diesem Sinne haben bereits die im hiesigen pathologischen 
Institut angestellten Untersuchungen von Epstein®) iiber vari- 
cose Venen eine etwas bestimmtere Antwort gebracht. Auch die 
Varicenbildung erscheint als Folge einer primaren Schwachung 
der Tunica media der Venen. Die vorliegende Arbeit reiht sich 
jener an, indem sie grossere Abschnitte des Yenensystems in 
Augriif nimmt, um die Phlebosklerose als Systemerkrankung und 
ihre Beziehungen zur Arteriosklerose zu verfolgen. 

Zur Erreichung dieses Zweckes habe ich das Blutgefasssystem 
von 100 Leichen, die keine vorgangige Auswahl erfahren 
hatten, einer eingehenderen Priifung unterzogen. In der Kegel 
erstreckte sich die Untersuchung auf die Aorta ascendens und 
abdominalis, die ("arotis communis, auf die Arteria brachialis, 

Rokitansky, Lehrbucb der patholog. ADatomie. Bd. 2. S. 363. 

2) Virchow, Gesamraelte Abhandlungen. Frankfurt a. M. 1856. 

3) Oedmannsson, Nord. med. Archiv. I. 4. Canstatt's Jabresber. 
1869. 

*) Birch-Hirscbfeld, Beitrage zur patbolog. Anatomie der bereditaren 
Syphilis. Arch. d. Heilkunde. 1876. XVI. S. 166. 

^) Wink el, Bericbte und Studien aus dem kgl. sachs. Entbindungs- 
institut. Citirt nach Birch-Hirscbfeld, a. a. 0. 

^) Huber, Ueber sypbil. Gefasserkrankung. Dieses Archiv Bd. 79. S. 573. 

Schuppel, Arch. d. Heilkunde. XI. 1870. 

^) S. Epstein, Ueber die Structur normaler u. ectatischer Venen. Dieses 
Archiv Bd. 108. 1887. Zweite Mittheilung. 



radialis, ulnaris, iliaca ext., femoralis, poplitea und tibialis aut, 
und ferner auf die Vena jugularis int., brachialis, radialis, ulna- 
ris, cephalica, basilica, iliaca ext., femoralis, poplitea, tibialis 
ant, saphena magna und parva. Ausserdem konnten ofters auch 
die kleineren Gefasse der Leber, Milz und Niere gepriift werden. 
Diese Gefasse und Organtheile wurden unmittelbar nach der 
Section in Alkohol gelegt, spater in Celloidin eingebettet, in mi- 
kroskopische Schnitte zerlegt und nach der Farbung mit Alaun- 
carmin untersucht. In Anbetracht der grossen Zahl der zu unter- 
suchenden Objecte habe ich dabei von Serien- oder Stufenschnit- 
ten abgesehen, immerhin aber von jedem der genannten Gefasse 
mindestens zwei, in der Regel den ganzen Gefassumfang begrei- 
fende, tadellose Schnittpraparate gepriift*). In diesem Sinne 
sind auch die Angaben der spater folgenden Tabellen zu deuten. 
Das Ergebniss aber fand durch die Untersuchung der Gefasse 
mit unbewaffnetem Auge eine weitere Bestatigung. Fiir giitige 
Uoberlassung des Materials habe ich dabei dem Director des 
pathologischen Instituts in Dorpat Herrn Prof. Thorn a und dem 
Oberarzt des Obuchow'schen Stadthospitals in St. Petersburg 
Herrn Dr. A. Netschajew, wie auch den Prosectoren Herrn 
Prof. Dr. C. Winogradow und Dr. M. Poletika meinen be- 
sonderen Dank auszusprechen. 

Diese Untersuchungen beziehen sich zum Theil auf die Ar- 
terien, zum Theil auf die Yenen. Zunachst konnte ich einige 

^) Diese Schnitte wurden folgenden Stellen der Ge&sse entnommen: Ga- 
rotis comm. in der Mitte ihres Verlaufes. — Aorta ascend, einige Milli- 
meter oberhalb der Elappen. — Aorta abdom. zwischen der Art. mesent. 
infer, u. ibrer Theilungsstelle. — Art. iliaca ext., in der Mitte ihres 
Verlaufes. — Art. femor., Anfangs theil der A. femor. superfic. — Art. 
poplitea, Mitte der Kniekehle. — Art. tibial, ant., in nachster Naho 
des Fussgelenkes. — Art. brachialis, in der Mitte des Oberarms. — 
Art. radialis u. ulnaris, einige Centimeter oberhalb des Handgelenks 
(Pulsstelle). — Vena brachialis, radialis, ulnaris, iliaca ext., femoralis, 
poplitea und tibial, antica an derselben Stelle wie die zugehorige Ar- 
terie. — V. sapb. magna, am oberen Drittel des Oberschenkels. — 
V. saph. parva, in der Mitte des Unterschenkels oder am Malleolus 
externus. — V. jugul. int. in der Mitte ihres Verlaufes. — V. basilica 
in der Mitte des Oberarms, — V. cephalica jn einig^ Entfernung ober- 
halb des Cubitalgelenkes, 



bemerkenswerthe Thatsachen tiber das Dormale Verhalten der 
Carotis comm. feststellen, welche ich im ersten Kapitel mitza- 
theilen gcdenke. Alsdann ergaben sich einige Resultate beziig- 
lich der Verbreitung der Arteriosklerose in den verschiedenen 
Provinzen des Gefasssystems, welche den Inhalt des zweiten Ka- 
pitels bilden. Im dritten and ietzten Kapitel wende ich mich 
sodann dem Verhalten der Yenen, der Phlebosklerose zu, uud 
vergleiche die hierbei zu gewinnenden Ergebnisse mit dem In- 
halte der friiheren Kapitel. 

a. Die Arteria carotis communis. 

In seinen Untersuchungen fiber die Ausbildung des normalen 
Gefasssystems schildert Prof. Thoma^) die Entwickelung einer 
Bindegewebsschicht in der Arterienintima, welche von dem Ductus 
Botalli bis zur Arteria umbilicalis reicht und die Seitenzweige 
frei lasst. Diese sich auf die Intima der ^Nabelblutbahn^ be- 
schrankende Bindegewebsschicht entsteht in den ersten Monaten 
nach der Geburt und erscheint offenbar als eine Folge der Um- 
bilduugen, welche das Arteriensystem durch den Verschluss des 
Ductus Botalli und der Arteria umbilicalis erleidet. In weiterer 
Yerfolgung der Wandstructur des Arteriensystems hat sodaon 
Westphalen') den Nachweis gefiihrt, dass auch in der Intima 
der normalen Arteria uterina etwa mit dem Beginn der Pubertat 
eine Bindegewebsschicht auftritt, welche im Laufe des Lebens 
eine sehr erhebliche Dicke erreicht. Soweit eine sorgfaltige Prii- 
fung der Thatsachen dazu berechtigt, gelangt man zu dem 
Schlusse, dass diese physiologische, bindegewebige Verdickung 
der Intima der Arteria uterina abhangig sei von den erheblichen 
Schwankungen, welche die Lichtung dicser Arterie und damit 
auch die Geschwindigkeit des sie durcheileuden Blutstromes er- 
leidet in Folge der menstruellen Blutwallungen und der etwa 

*) Thoma, Ueber die Abbangigkeit der Bindegewebsneubildung in der 
Arterienintima von den mechan. Bedingungen des Blutumlaufes. Erste 
Mittheilung. Die Rucitwirliung des Verschlusses der Nabelart. und des 
arteriosen Ganges auf die Structur der Aortenwand. Dieses Arctiiv 
Bd. 93. S. 443. 1883. 

?) Westphal^n, Histologisctie Untersuctiungen uber den Ban einiger 
Arterien. Inau^. -Dissert. Dorpat 1886, 



eingetreteoen Schwaogerschaften. Uud ein aholiches Verhalten, 
wenn auch weniger ausgepragt, scheiDt sich nach gelegentlicheQ 
Wahrnehmungen dieses Autors auch in der Arteria ovarica und 
lienalis zu fioden, also in zwei weiteren Arterien, welche sich 
bereits unter physiologischen Verhaltnissen durch starkere perio- 
disch wiederkehrende KaiiberaDderungen auszeichnen. 

Beziiglich der Arteria carotis comm. hat Prof. Thorn a ge- 
nauere Mittheilungen getnacht. Wahrend der ersten fiinf Lebens- 
jahre zeigt die Intima dieses Gefasses eine sehr einfache Structur, 
von welcher ich mich auch durch Einsicht der einschlagigen 
Praparate iiberzeugen konnte. Sie besteht aus Endothel und 
Elastica, und zwischen beiden findet sich gelegentlich, und zwar 
vorzugsweise in der weiteren Umgebung der Verzweigungsstellen, 
also in der Nahe des Ursprunges der Caret, comm. und in der 
Nahe ihrer Theilungsstelle, eine allerdings schmale Schicht lon- 
gitudinal gerichteter Muskelfasern. Diese Schicht von Muskel< 
fasern ist bei Erwachsenen, wie K. Bardeleben*) und Thoma 
iibereinstimmend berichten, starker entwickelt und enthalt nun 
ausserdem elastische Fasern und Flatten. Ausserdem finden sich 
aber auch sowohl in den Carotiden als in den Art. subclaviae 
von Erwachsenen unter dem Endothel bindegewebige Elemente. 
Prof. Thoma hat in der erwahnten Mittheilung darauf hinge- 
wiesen, dass solche bindegewebige Einlagerungen in der Intima 
in spateren Lebensperioden auch in anderen Arterien beobachtet 
werden. Er ist somit geneigt diesen bindegewebigen Bestandtheil 
der Intima der Carotiden als eineu Vorlaufer seniler Verande- 
rungen aufzufassen. Auch Westphalen hat des bindegewebigen 
Antheils der Intima der Carotiden, der Subclaviae und der Ano- 
nyma als eines physiologischen Vorkommens Erwahnung gethan. 
Indessen findet sich bis heute keine genauere auf umfangreicheren 
Untersuchungeu beruhende Bearbeitung dieser Frage und habe 
ich dieselbe aufgenommen, weil mein Material eine weitergehende 
Erorterung zu gestatten scheint. 

Meine Untersuchungeu liber die Carotis beziehen sich auf 
78 Individuen, welche zwischen dem 12. und 75. Lebensjahre 
gestorben waren. Um die besonderen Verhaltnisse der Verzwei- 

') Bardeleben, Ueber den Bau der Arterien wand. Sitzungsber. der 
med.-naturw. Gesellschaft zu Jena. 1878. 



gUDgsstellen der arteriellen BahD zu eliminiren, wiihlte ich jeweils 
otwa die Mitte der Caret, comm. zur AnfertigUDg der Praparate. 
Es zeigte sich nun, dass vom 12. Lebensjahre ab in der Kegel 
mehr oder weniger Bindegewebe unter der endothelialeD Ausklei- 
dung dieses Gefasses lag. Diese Bindegewebsschicht kann im 
12. bis 15. Lebensjahre sehr schmal sein^ wie in den von Prof. 
Thoma beschriebenen Fallen. In der Regel ist sie wohl er- 
kennbar und nimmt in spateren Jahren erheblich an Machtigkeit 
zu. Eine Grenze zwischen dieser physiologischen Bindegewebs- 
neubildung einerseits und der diflfusen Arterioskleroso anderer- 
seits ist aber durch die einfache histologische Untersuchung nicht 
festzustellen. Freilich wenn sich arteriosklerotische Hiigiel, hyaline 
Degeneration, Verkalkung und Atherombildung hinzugesellen, wird 
man schwerlich irre gehen, wenn man neben diesen Erscheinungen 
der nodosen Arteriosklerose auch das Vorhandensein einer dif- 
fusen derartigen Erkrankung annimmt. Allein fiir die Mehrzabl 
der Faile ist eine scharfe Grenze zwischen uormalen und patho- 
logischen Befunden auf diesem Wege nicht festzustellen. 

Unter diesen Umstandeu habe ich mich zu mikFometrischen 
Messungen der Dicke der Intima entschlossen. Die in Alkohol 
geharteten, in Celloidin eingebetteten, mit Alauncarmin geiUrbteo 
und in Canadabalsam eingelegten Schnitte wurden mit einem 
sorgfaltig geaichten Ocularmikrometer untersucht. Und zwar 
habe ich in der Regel an jedem Praparate die dickste und die 
diinnste Stelle der Intima gemessen. War die Dicke der Intima 
auf dem ganzen Umfange des Gefasses annahernd die gleiche, 
so beschrankte ich mich gelegentlich auch auf eine Messung. 
In anderen Fallen sah ich mich durch eine sehr wechselnde Dicke 
der Intima veranlasst, die Zahl der Messungen an jedem einzel- 
nen Gefassabschnitte etwas zu vermehren. 

Aus diesen fiir jedes einzelne Gefass gefundenen Zahlen 
bildete ich sodann Mittelwerthe, ^mittlere Dicke der Intima^, 
welche ich weiterhin tabellarisch gruppirte. Zugleich aber ord- 
note ich meine Beobachtungeu nach dem Verhalten des iibrigen 
Theiles des Arteriensystems. Zuerst stellte ich diejenigen 
Falle zusammen, in welchen das Arteriensystem im Allgemeinen 
normal oder sehr nahezu normal war. Eine zweite Gruppe um- 
fasste die Carotiden derjenigen Individuen, welche im Uebrigen 



geriDge Grade der Arteriosklerose aufwiesen, eine dritte Gruppe 
die Arteriosklerosen mittleren Grades und eine vierte Gruppe die 
Falle, welche abgesehen von der Carotis hochgradige Formen der 
Arteriosklerose darstellen. 

Mit Hinzuziehung eiuiger von Prof. Thoma mir zur Ver- 
fiigung gestellter Praparate ergaben sich im Ganzen 32 Falle, in 
welchen das Arteriensystem im Allgemeinen als normal oder an- 
nahernd normal bezeichnet werden konnte; hier war somit mit 
grosser Wahrscheinlichkeit auch die Carotis comm. annahernd 
als normal zu betrachten. 

Gruppirt man dieselben nach dem Lebensalter, so ergiebt 
sich Folgendes. 

T a belle A. 

Mittlere Dicke der Intima der Carot. comm. 

in Millimillimetern bei normalem oder annahernd normalem Arteriensystem. 



Alter 


Mittlere Dicke der Intima. 


Anzabl der 

Bpob- 
achtungen. 


Jahre. 


Maximum. ■ 


Mittel. 


Minimum. 


4 


9 


5 


1 


3 


12—15 


61 


37 


15 


5 


17—19 


92 


57 


37 


6 


21—28 


104 


72 


41 


8 


32 42 


180 


95 


30 


10 



Unter der Bezeichnung mittlere Dicke der Intima sind hier, 
wie oben bemerkt, die Mittelwerthe verstanden, welche sich aus 
der jBviederholten Messung jedes einzelnen Gefasses ergaben. 
Man erkennt zunachst mit aller Bestimmtheit, dass die Intima 
in den ersten 4 Lebeusjahren sehr diiun ist. In der That be- 
steht sie nur aus Endothel und Elastica. Im 12. — 15. Lebens- 
jahre ist sie aber bereits relativ dick, indem sich nun eine offen- 
bar physiologische Bindegewebsschicht in der Intima bildete. 
Diese nimmt im Laufe der Zeit erheblich an Machtigkeit zu und 
erreicht im Mittel 95 ^ tuv^ die Zeit vom 32.-42. Lebensjahre. 
Ihre Dicke zeigt iibrigens recht erhebliche individuelle Verschle- 
denheiten, und es ist keineswegs in Abrede zu stellen, dass nicht 
einzelne der maximalen Werthe bereits in geringem Grade durch 
die ersten Spuren der Arteriosklerose beeinflusst sind. Gross 
kann indessen bei der getroffenen strengen Auswahl der Falle 
diese Fehlerquelle nicht sein, was sogleich deutlich hervortritt, 
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wenn man die Messungen arteriosklerotischer Gefasse in Ver- 
gleich zieht. 

Tab ell e B. 

Mittlere Dicke der Intima der Carot. communis 
in Millimillimetern bei Arteriosklerose geringen Grades. 



Alter 


Mittlere Dicke der Intima. 


Anzahl der 

Beob- 
achtungen. 


Jahre. 


Maximum. 


Mittel. 


Minimum. 


24—39 
40—49 
50—68 


202 
187 
239 


129 
109 
124 


30 
61 
61 


9 

7 
7 



Die Minima erscheinen hier ziemlich nieder, far die Zeit 
vom 24. — 39. Jahre sogar eher kleiner als in der friiheren Zu- 
saramenstellung der Tabelle A. Es ist dies leicht erklarlich, 
wenn man erwagt, dass bei geringgradiger Arteriosklerose offen- 
bar in manchen Fallen die Carot. comm. wenig oder gar nicht 
erkrankt sein konnte. Die Arteriosklerose ist ja im Allgemeinen 
nicht gleichmassig iiber das Arteriensystem verbreitet, in der 
Kegel bevorzugt sie einzelne Gefassprovinzen, um andere unbe- 
riihrt zu lassen. Die Mittel aber, ebenso wie die Maxima, sind 
alle hoher als normal. Diese Verdickung der Intima kommt 
wesentlich auf Rcchnung einer Zunahme ihrer inneren, binde- 
gewebigen Lage. Sie erscheint in dieser Tabelle wenig beein- 
flusst vom Lebensalter, somit vorzugsweise als der Ausdruck der 
Erkrankuug. Die Arteriosklerose selbst ist allerdings erheblich 
von dem Lebensalter abhangig. Es ist hinlanglich bekannt, dass 
die Arteriosklerose in hoheren Lebensaltern haufiger ist und 
ofifenbar auch im Laufe ihrer Entwickelung bei jedem einzelnen 
Individuum eine mehr und mehr zunehmende Verdickung der 
Intima erzeugt. Indem aber in dieser Tabelle B nur die ge- 
ringeren Grade der Arteriosklerose Aufnahme fandon, ist dieser 
Factor der Zeit vollig eliminirt. Die Dickenzunahme der Intima 
ist die gleiche, ob sie sich nun in friiheren oder spateren Lebens- 
perioden entwickelt. 

Die Feststellung der Thatsache, dass hier das Lebensalter 
keinen Einfluss ubt, zeigt aber wiederum, dass die vorliegende 
Tabelle nicht mehr wesentlich von dem physiologischen Wachs- 
thum beeinflusst wird. Und umgekehrt kann man aus dem deut- 
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lichen Hervortreten des physiologischen Wachsthums der Intima 
in Tabelle A den Schluss ziehen, dass die Zahlen dieser Tabelle A 
nicht mit erheblichen Fehlern behaftet sind, welche von dem Vor- 
handensein geringer Grade der Arteriosklerose herriihren konntcn. 

Die grosse Differenz der Mittelwerthe fur die mittlere Dicke 
der Intima in Tabelie A und B zeigt in ahnlicher Weise, dass 
Tabelle A ziemlich genau normale Werthe ergiebt, die 
jedenfalls nur in sehr geringem Grade von Arteriosklerose beein- 
flusst warden. Andererseits beweist dieselbe Differenz, dass 
bereits bei einer geringen Erkrankung der iibrigen 
Theile des Arteriensystems die Carotis communis cr- 
hebliche Veranderungen in der Dicke ihrer Intima auf- 
zuweisen pflegt. Die Carotis comm. ist in diesem Sinne ein 
von der Arteriosklerose bevorzugtes Gefass, eine Thatsache, 
welche spaterhin noch weitere Bestatigung fiuden wird. 

Aehnliche Ergebnisse gewinnt man, wenn man das Verhalten 
der Carotis communis priift bei Individuen, welche etwas hohere 
Grade der Erkrankung aufweisen. 

Tabelle C. 
Mittlere Dicke der Intima der Carotis comm. 
in Millimillimetern bei Arteriosklerose mittleren Grades. 



Alter 


Mittlere Dicke der Intima. 


Anzahl der 

Beob- 
achtungen. 


Jabre. 


Maximum. 


Mittel. 


Minimum. 


35—49 
60—59 
60—71 


496 
247 
496 


251 
172 

228 


132 
76 
74 


7 

7 

10 



Die Dicke der Intima der Carotis communis hat in dieser 
Tabelle eine weitere Zunahme erfahren. Dieselbe ist vorzugs- 
weise auf Rechnung einer starkcren Ausbildung der diifusen Ar- 
teriosklerose zu setzen. Doch kommen hier bereits sehr haufig 
jene machtigeren circumscripten bindegewebigen Verdickungen 
der Arteriosclerosis nodosa vor, welche in der Regel mit ver- 
schiedenartigen regressiven Metamorphosen, hyaliner Degeneration, 
Verfettuug, Atherombildung und Verkalkung verkniipft sind. Der 
Mangel einer dem Lebensalter proportionalen Zunahme der Ver- 
dickung der Intima erkliirt sich aber wie fiir Tabelle B, so auch 
hier fiir Tabelle C durch die getroffene Auswahl des Materiales. 
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Die MessuDgen der Intiraa der Carotis bei den hochsten 
Graden der Arteriosklcrose habe ich nicht tabeliarisch zusammeD- 
gestellt, da dieselben zu wenig zahlreich waren. Es erfalirt aber 
auch bei diesen hochsten Graden der Arteriosklerose die mittlere 
Dicke der Carotisintima eine weitere Zunahme, welche im Ex- 
trem bis auf 400 ^ sich steigerte. 

Die Vergleichung des pathologischen Materiales ergab zu- 
nachst einen Beweis fiir annahernde Richtigkeit der Zahien der 
Tabelle A, welche das physiologische Wachsthum der Dicke der 
Carotisintima zum Ausdrucke bringen. Diese erhebliche Zunahme 
der Carotisintima ist nachweibar bedingt durch die Neubildung 
eiuer subendothelialen Bindegewebslage, und es fragt sich, welche 
Bedeutung man diesen Zahien und Ergebnissen zuzuschreiben hat. 

Bereits in seiner ersten Arbeit iiber das Gefasssystem hat 
Prof. Thorn a die Frage aufgeworfen, ob das Auftreten einer 
Bindegewebsschicht in der Carotis comm. als ein Gegenbeweis 
angesehen werden konute gegen seine Erklarung der Binde- 
gewebsneubildung in der Intima der Nabelblutbahn. Er hat 
diese Frage verneint, und wie es scheint mit Recht. Denn die 
Bindegewebsneubildung im Gebiete der Nabelblutbahn beginnt 
bereits unmittelbar nach der Geburt und ist in ihren wesentlichen 
Punkten mit dem 5. Lebensjahre zum Abschlusse gebracht, lange 
ehe in der Carotis eine Bindegewebsschicht nachweisbar wird. 
Auch ist jene im Gefolge des Verschlusses der Art. umbilic. und 
des Ductus Botalli auftretende Bindegewebsbildung in der Arte- 
rienintima in so charakteristischer Weise auf die Nabelblutbahn, 
mit Ausschluss aller Seitenzweige beschrankt, dass jene Deutung 
nicht wohl in Zweifel gezogen werden kann, wenn auch in spa- 
teren Lebensperloden in der Art. uterina und ovarica, in der 
Caret, com. und vielleicht auch in der Lienalis durch besondere 
Verhaltnisse begiinstigt, von Neuem eine bindegewebige Ver- 
dickung der Intima eintritt. Diese besonderen Verhaltnisse sind 
durch Westphalen fiir die Art. uterina und ovarica und in 
ihren allgemeinen Umrissen audi fiir die Art. lienalis klar gelegt; 
es eriibrigt somit dieselben auch fiir die Art. carotis comm. auf- 
zudecken, unter Beriicksichtigung des Umstandes, dass sie auch 
fiir die Anonyma und Subclavia anwendbar sein miissen. Denn 
auch in diesen Arterien kommt, soweit bisher die Untersuchung 
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reicht, physiologischer Weise bei Erwachsenen eine Bindegevvebs- 
lage in der Intima vor. 

In dieser Beziehung konnte man zu der Meinung gelangen, 
dass die Entwickelung einer Bindegewebslage in der Intima gar 
nichts mit den raechanischeu Bedingungen des Blutstromes zu 
thun habe, sondern iiberhaupt den Arterien grosseren Kalibers 
als wesentliche Eigenthiimlichkeit zukomme. Ich will davon ab- 
sehen, dass diese Erklarung in der That keine Erklarung ist, 
denn ein Blick auf die Aorta ascendens und die Iliaca externa 
geniigt zur Widerlegung. Diese Gefasse haben das gleiche oder 
ein grosseres Kaliber als die Carotis und die Subclavia und den- 
noch ist ihre Intima physiologischer Weise frei von Bindegewebe. 

Die Erklarung der Bindegewebslage der Carotisintima konnte 

fernerhin vielleicht auf einen ahnlichen Wechsel der Gefassfullung 

bezogen werden, wie es fiir die Arteria uterina, ovarica und 

lienalis maassgebend war. Auch das Gehirn, also ein grosser 

Theil des Stromgebietes der Carotis comm. unterliegt einera 

deutlichen und auffalligen periodischen Wechsel der Thatigkeit 

und Ruhe, des wachenden und schlafenden Zustandes. Gewiss 

sind diese Thatigkeitsanderungen mit wechselnden Graden der 

Blutfullung und Weite der Arterien verkniipft. Allein auch die 

Extremitaten ruhen im Schlafe, und dennoch zeigt die Arteria 

iliaca externa und femoralis nichts von einer physiologischen 

Bindegewebslage, welche der Subclavia zukommt. Letztere kann 

somit in dieser Weise keine Erklarung finden, und damit wird 

auch die Erklarung fiir die Carotis communis zvveifelhaft, um so 

inehr als sicherlich der Wechsel der Blutfullung der Hirngefasse 

keinen Vergleich aushalt mit dem Wechsel des Kalibers, welcher 

sich wahrend der Menstruation und Graviditat in der Arteria 

uterina vollzieht. 

Arteria carotis comm., subclavia und vermuthlich anonyma 
weisen dagegen eine gemeinsame Eigenthiimlichkeit auf, wo- 
durch sie sich von alien anderen grossen Arterien unterscheiden. 
Das Wachsthum ihrer Durchmesser ist, wie Beneke') und 

^) Ben eke, Ueber die Weite der Iliacae com., Subclaviae und Carotis 
com. in den verschiedenen Lebensaltern. Schriften der Gesellschaft 
zur Beforderung der gesammt. Naturwiss. zu Marburg. Bd. II. Supple- 
mentheft III. S. 32 u. f. Cassel 1879. 
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Thorn a') uDabhangig von einander gezeigt haben, in den ersten 
Jahren nach der Geburt eher rascher als bei anderen Arterien. 
Das Wachsthum nimmt jedoch rasch ab. Bereits im 8. bis 
10. Lebensjahre haben diese Arterien nahezu ihre voile Weite 
erreicht, die dann bis zum Schlusse des Wachsthums nur eine 
sehr unbedeutende weitere Zunahme erfahrt. Die ubrigen grosseo 
Arterien dagegen zeigen bis gegen Ende des dritten Decennium 
ein nicht unerhebliches Wachsthum. Namentlich das Wachs- 
thum der Carotis erscheint bereits im 8.— 10. Lebensjahre nahezu 
abgeschlossen. 

Diese friihzeitigo Beendigung des Wachsthums der Carotis 
lasst es somit als gerechtfertigt erscheinen, wcnn Prof. Thorn a 
die physiologische Bindegewebsentwickelung in der Carotis ge- 
wissen senilen Veranderungen der arteriellen Bahn analogisirte. 
Die Arterienwand ist elastisch und dauerqd wahrend des ganzen 
Lebens gespannt. Jede unbelebte elastische Substanz, die einer 
dauerndcn Spannung unterliegt, zeigt sich der elastischen 
Nachdehnung unterworfen, d. h. sie kehrt beim Aufhoren der 
Spannung nicht wieder vollstandig in ihre friihere Gleichgewichts- 
lage zuriick. Sicherlich beeintrachtigt die tonische Contraction 
der Gefassmusculatur das friihzeitige Eintreten einer solchen 
elastischen Nachdehnung der Arterienwand, welche zu einer Er- 
weiterung der Gefasslichtung fiihren miisste. Wahrend der 
W^achsthumsperiode muss auch die Wachsthumszunahme des 
Gefassrohres diese Storung vollig ausgleichen. Nach Schluss 
des Wachsthums aber diirfte sie wohl in Erscheinung treten 
konnen. 

Meines Erachtens sind, wie bereits Prof. Thorn a ausfiihrte, 
viele geringere diffuse bindegewebige Verdickungen der Arterien- 
intima abhangig von solchen elastischen Nachdehnungen, und 
die diflfuse Arteriosklerose selbst ist zuletzt auf solche moleculare 
Veranderungen der mittleren Gefassbaut zu beziehen, welche in- 
dessen durch allgemeine Ernahrungsstorungen wesentlich verstarkt 
werden. 

Die Bindegewebsneubildung in der Carotis ist somit ein 

^) Thorn a, Untersucbungen uber die Grosse und das Gewicbt der anat. 
Bestandtheile des menschl. Korpers im gesunden u. kranken Zustandc. 
Leipzig 1882. S. 213. 
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phj^siologischer Prozess, vvelcher sehr wahrscheinlicher Weise ab- 
liangig ist von dera Umstande, dass das Wachsthum des Durch- 
messers dieses Gefasses bereits mit dem 8. — 10. LebeDsjahre 
sich erheblich verlangsamt. Die Folge ist zunachst ein Hervor- 
treten der elastischen Nachdehnung, welche die Lichtung des 
Gefassrohres starker erweitert, als dies der durchfliessenden Blut- 
menge entspricht, so dass nun bereits unter normalen Verhalt- 
nissen eine compensatorische bindegewebige Verdickung der la- 
tima eiutreten muss. Diese physiologisehe Bindegewebsschicht 
verdickt die Intitna der Carotis com., so dass diese nach obigen 
Messungen durchschnittlich eine Dicke von 95 fx bei Erwachse- 
nen aufweist. Die Dicke dieser normalen Bindegewebslage unter- 
liegt dabei erheblichen individuellen Verschiedenheiten; sie er- 
reichte 180 ^ im Maximum. Da aber bei geringeren Graden 
der Arteriosklerose die Intima der erwachsenen Carotis communis 
im Mittel 100 — 150^ zu messen pflegt, fehlt eine scharfe Grenze 
gegeniiber der Arteriosclerosis diffusa, was begreiflich ist, wenn 
man erwagt, dass letztere gleichfalls als die Folge einer elasti- 
schen Nachdehnung der Gefasswand angesehen werden kann, 
welche durch pathologische Storungen des allgemeinen Ernah- 
rungszustandes verstarkt ist. 

b. Die Verbreitung der Arteriosklerose in den 
verschiedenen Gefassprovinzen. 

Wenn man sich die Aufgabe stellt, die Verbreitung der Ar- 
teriosklerose in den verschiedenen Gefassprovinzen zu verfolgen, 
so richtet sich die Untersuchung sachgemasser Weise zunachst 
der Frage zu, wie haufig die einzelnen Gefassabschnitte 
erkranken. Diese Frage ist von alteren und jiingeren Anatomen 
bearbeitet worden. 

Bizot^) gruppirte nach der Haufigkeit des Vorkommens der 
atheromatosen Erweichung und Verknocherung die verschiedenen 
Arterien in eine absteigende Reihe, in welcher die friiheren Glie- 
der somit haufiger sich erkrankt erwiesen als die spateren. Diese 
Reihe von Bizot ist folgende: 

') Bizot, Memoires de la societe med. d^observation. T.I. p. 262. Citirt 
nach Hasse, Specielle patholog. Anal. Bd. I. Leipzig 1841. S. 103. 

2 
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1. 


Tib. post. 


9. 


Iliaca com. 


2. 


Carot. cerebr. 


10. 


Radialis. 


3. 


Tib. ant. 


11. 


Anonyma. 


4. 


Peronea. 


12. 


Brachialis. 


5. 


Subclavia. 


13. 


Axillaris. 


6. 


Coronaria cordis. 


14. 


Ulnaris. ! ' 

4 


7. 


Poplitea. 


15. 


Carot. facialis. 


8. 


Femoralis. 


16. 


Carot. communis. 



Auch Lobstein*) hat eine ahnliche Reihe absteigender 
Haufigkeit gegeben fiir die Verknocherung (Verkalkung) der 
Arterienwande: 

Arcus aortae. 

Der Theilungswinkel der Aorta desc. 

Aorta descend, thoracica. 

Arteria lienalis. 

Aorta descend, abdom. 

A. femoralis mit alien ihren Zweigen. 

A. spermatica. 

A. coronaria cordis. 

Einige Aeste der Subclavia. 

Der Theilungswinkel der Carot. comm. 

Die Gehirnarterien. 

Verschiedene Aeste der Carot. ext. 

Die Arterien der Brust- und Unterleibswandungen. 

A. brachialis und ihre Zweige. 

Die Aestchen der Nabelarterien. 

Arterien der Hirnsubstanz. 

Art. pulmonalis. 
Eine ahnliche Scala absteigender Haufigkeit der „Auflage- 
rung" (Arteriosklerose) giebt Rokitansky^), ohne indessen der- 
selben grosse Bedeutung beizulegen. Sie lautet: 

1. Aorta ascend, und Arcus aortae. 

2. Aorta thoracica descend, und abdom. 

3. Art. lienalis. 

4. Art. iliacae und femorales. 



1) Lobstein, a. a. 0. S. 478. 

2) Rokitansky, Ueber einige der wichtigsten Krankheiten der Arterien. 
Wien 1852. 
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5. Art coronariae cordis. 

6. A. carotis int. 

7. A. vertebralis. 

8. A. oteriDa. 

9. Art. brachiales und ihre Aeste. 

10. A. spermatica int. 

11. A. carot. com. 

12. A. hypogastrica. 

Viel seltener erkranken zufolge der Untersuchungen dieses 
Autors: Art. coeliaca, coronariae ventriculi, hepatica und am 
seltensten die Art. pulmonalis. 

Von den neueren Autoren besohaftigte sich Antonio Curci*) 
mit der Frage nach der Haufigkeit der Atheromatose in den ver- 
schiedenen Gebieten des Aortensystems. Er stellte 116 Falle aus 
den Sectionsprotocollen des pathologischen Institutes in Neapel 
zusammen, welche sich folgendermaassen vertheilen: 

1. Aorta asc 75 Erkrankuugen = 65 pCt. 

2. Arcus aortae 41 - = 35 - 

3. Aorta thor. desc 28 - == 24 - 

4. - abdom 19 - = 16 - 

5. Hirnarterien ....... 16 - = 14 - 

6. Adrtenwurzel (Aorta iniziale) 12 - =.- 10 - 

7. A. basilaris ..:... 10 - = 9 - 

8. Arterien der unteren Extr. .6 - == 5 . 

9. Art. coron. cordis .... 6 - = 5 - 

10. Hauptaste des Arcus aortae .5 - = 4 - 

11. Art. iliacae 5 - = 4 - 

12. Carotis int 3 - = 3 - 

13. Art. lienalis 3 - = 3 - 

14. - pulmonalis 2 - = 2 - 

15. - colica 1 - = 1 . 

16. - coeliaca 1 - = 1 - 

Bei BeurtheiluDg dieser Tabellen ist zunachst in das Auge 

zu fassen, dass dieselben ausschliesslich die mit uobewaflTnctom 
Auge fassbaren Formen der Erkrankuog beracksichtigen. Neben 

') Antonio Cnrci, Suir ateromasia delle arterie in rapporto special- 
mente aile sae cause e ai suoi effetti. Lo Speri men tale. T. XXXVII. 
p. 366 etc. 1876. 
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der Petrification sind es also vermuthlich vorzugsweise die no- 
dosen Arteriosklerosen, welche hierbei in Betracht kommen. Dies 
vorausgesetzt, finden sich dennoch raancherlei Unvollkommen- 
heiten. Wahrend Bizot der Aorta keine Erwahnung thut, da- 
gegen in offenbar volUconanaen zutreffender Weise die grosse 
Haufigkeit der Erkrankungen der Arterien des Unterschenkels 
hervorhebt, finden wir bei den iibrigen Autoren sehr wenig iiber 
letztere und namentlich keinen Nachweis dariiber, ob die Arte- 
rien der Extremitaten regelmassig untersucht wurden. Es schei nt, 
dass letzteres nicht regelmassig der Fall war. Damit verlieren 
aber naturgemasser Weise alle Zahlen und Tabellen sehr erheb- 
lich an Bedeutung. Aus den gegebenen Beobachtungsresultaten 
wird man jedoch immerhin den Schluss ziehen dtirfen, dass die 
Aorta in alien ihren Theilen, und namentlich in ihren Anfangs- 
theilen sehr haufig Sitz der Arteriosclerosis nodosa ist, und dass 
die Arterien der unteren Extremitat haufiger erkranken als die- 
jenigen der oberen. 

Zuverlassigere Ergebnisse sind indessoQ nur zu erwarten von 
systematischen Untersuchungen,. welche die Mehrzahl der grosse- 
ren Arterien betreffen. Letztere miissen jedoch nothwendiger- 
weise in alien Fallen auch mikroskopisch untersucht werden, 
weil anderenfalls die so haufige und wichtige diffuse. Arterio- 
sklerose sich der Beobachtung in der Kegel entzieht. Ferner 
wird man verlangen miissen, dass die Untersuchungen sich auf 
eine grossere Anzahl von Leich^n beziehen, ohne vorgangige 
Auswahl. Denn wenn man nur diejenigen Falle in Betracht 
zieht, bei welchen bereits etwa. bei der Section sich mehr oder 
weniger deutliclie Veranderuugen in der Aorta fanden, so wird 
man am Schlusse der Untersucbung nicht erstaunt sein diirfen, 
wenn sich die Aorta als dasjenige Gefass ergiebt, welches am 
haufigsten an Arteriosklerose erkrankt. Dieser Mangel scheint 
mehr oder weniger fast alien friiheren Untersuchungen anzu- 
haften. Nur Bizot hat vielleicht in gewissem Sinne auf diesen 
statistischen Fehler Riicksicht genommen, indem er die Aorta 
aus seiner Haufigkeitsscala ausschloss. Er war sich vielleicht 
bewusst nur diejenigen Falle, in denen die Aorta erkrankt war, 
gepriift zu haben und gab somit eine Zusammenstellung, welche 
zeigt, wie haufig die Zweige des Aortensystems* erkranken bei 
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bestehender Arteriosklerose der Aorta. Bostimmt ausgcsprochcn 
fiodet sich aJlerdings dieser Gedanke nicht. 

Das TOO mir ontersachte Material von 100 Leichen goniigt 
im AllgemeiDen diesen Anforderuagen soweit^ als dies uberhaapt 
durch die Thatigkeit eines eiDzelnen nicht tiber unbeschranktc 
Zeit gebietendeo Beobachters erreicht werden kann. Eho ich 
aber zu demselbeo ubergehe, habe ich noch eine andere Frago 
aufzawerfeiL 

Bereits aas den Zahlen des vorhergehenden Kapitels ergiebt 
sich, dass die Carotis com. sehr haufig an Arteriosklerose cr- 
krankt. Vergleicht man nan mit diesem Ergebniss die obigen 
Haufigkeitsscalen verschiedener fruherer Beobachter, so zeigt sich, 
dass Blzot die Carotis com. an letzter Stelle erwahnt, Roki> 
tansky an 11. Stelle, Carci an 10. Stelle. Darin liegt doch 
ein erheblicher Widerspruch. Dieser erklart sich sicberlich, wenn 
man in Betracht zieht, dass jene Antoren vorzugsweise mit unbe- 
waffnetem Aoge untersuchten, wahrend ich in jedem Falle das 
Mikroskop za Hnlfe zog. Aus jenen Scalen wird man somit den 
allerdings sehr unzuverlassig begrundeten Schluss ziehen diirfen, 
dass die aosgepragten Formen der nodosen Arteriosklerose in dor 
Carotis com. selten sind, wahrend meine Untersuchungen das 
sehr haufige Vorkommen diffuser Arteriosklerose, sowie geringercr 
Grade der Arteriosclerosis nodosa beweisen. Damit ist aber ein 
Fingerzeig gegeben, der darauf hinweist, dass die Frequenz der 
Erkrankung eines Gefassstamraes nur dann richtig bcurtheilt 
werden kann, wenn man zugleich in irgend welcher Wcise cine 
Unterscheidung trifft zwischen den verschiedenen Formen und 
Graden der Verandeiiing. 

Das ist aber eine sehr miihevolle und znm Theil auch sehr 
schwierige Aufgabe. Am leichtesten ist es die Falle der Arterio- 
sclerosis nodosa auszuscheiden. Mikroskopisch ist das allerdings 
ohne endlose Schnittserien nicht zu machen. Aber es ist wohl 
erreichbar, alle wichtigeren Arterien in der I^iche aufzuschneiden 
und das Vorkommen arteriosklerotischer Hiigel zu notiren. Auch 
konnte leicht dabei eine Unterscheidung schwererer und Icichtcrcr 
Falle getroffen werden. Die Gefasse miissen dann allerdings mn^h 
an geeigneten Stellen mikroskopisch untersucht werdon, urn dio 
diffuse Arteriosklerose festzustelleu. Leidor war ich boi lU^ginn 
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der Untersuchung mit dieser specialisirteren Fragestellung nicht 
hinreichend vertraot^ so dass meine Aufzeichnungen des Befuodes 
mit unbewaifDetem Auge nicht hinreicheDd umfassend sind. Ich 
habe daher jene Aufzeichnungen, soweit dies moglich war, durch 
das Ergebniss der mikroskopischen Untersuchung erganzt. Dabei 
ergab sich schliesslich der Inhalt folgender Tabelle. 

T a belle D. 

Haufigkeit des Vorkommens der nodosen Arteriosklerose 

den yerschiedenen Gefassprovinzen. 



in 





Anzahl der 

untersucbten 

Arterien. 


Anzabl der 


Haufigkeit der Arterio- 


\ 


Arterien mit 


sclerosis nodosa in Pro- 




Arteriosclerosis 


centen der Anzahl der 




nodosa. 


untersuehten Arterien. 


Aorta abdom. . 


50 


13 


26 


Poplitea . . . 


94 


16 


17 


Aorta asc. . 




75 


9 


12 


Carot. com. , 




78 


9 


12 


Femoralis 




94 


5 


5 


Tibial, ant. . 




88 


2 


2 


Iliaca ext. . 




70 








Bracbialis 




71 








Radialis . . 




59 








Ulnaris . . 




63 









Diese Tabelle lasst in ihrer letzten Spalte die Haufigkeit 
des Vorkommens der Arteriosclerosis nodosa klar hervortreten. 
Sie ist allerdings mit den von friiheren Beobachtern gegebenen 
Scalen schwer vergleichbar. In derselben tritt die Carotis com. 
bedeutend zuriick, wahrend die Poplitea sich durch haufige Er- 
krankung auszeichnet. Letztere Thatsache wird spater eine be- 
sondere Beleuchtung finden, fur den Augenblick kann ich nicht 
bei derselben verweilen, ehe ich meine weiteren Ergebnisse mit- 
getheilt habe. 

Beziiglich der diffusen Arteriosklerose liegen die Verhaltnisse 
noch schwieriger. Wenn das arithraetische Mittel zwischeu der 
dicksten und der diinnsten Stelle der Intima eines Gefassab- 
schnittes, 5,die mittlere Dicke der Intima" auch als ein hinrei- 
chendes Maass fiir die absolute Dicke dieser Membran und, ab- 
gesehen von der Nabelbhitbahn und vielleicht von der Carotis 
und Uterina, auch als ein Maass fiir die endarteriitische Ver- 
dickung der Intima gelten kann, so ist damit noch nicht viel 
gewonnen. Denn offenbar bedeutet eine durch Bindegewebe be- 
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diDgte DickenzaDahme der Intima der Uiaca ext urn 0,1 mm 
etwas gaDZ Anderes, als eine ebenso betrachtliche VerdickuDg 
etwa der Tibial, ant. oder der Radialis. Hier muss auch die 
Gefasslichtaog eine Berucksicbtiguog finden, man ist genothigt 
zu relativeo Werthen uberzugehen, deren Theorie von Prof. 
Thorn a*) entwickelt wurde. Man wurde hier vielleicht die Ver- 
haltnisszahl: Dicke der Intima getheilt duroh den Durchmesser 
des Gefasses in Rechnung zu bringen haben. Diese ^relative 
Dicke der Intima^ wurde dann wohl fur die verschiedenen 
Gefassprovinzen vergleichbar sein. 

Diese Bearbeitung gestattet mein Material nicht. Ich habe 
uur in eiuem Bruchtheil der Falle die Gefasslichtung gemessen. 
Ausserdem aber haben Dickenmessungen der Intima nur Bedeu- 
tung, wenn sie an gespannten, bei constantem Drucke injicirten 
Gefassen gemacht werden, was hier gleichfalls wegfallt. 

Unter solohen Umstanden habe ich einen einfacheren Weg 
eingeschlagen. Zuerst schied ich — ohne Riicksicht auf die bei 
Untersuchung der Carotis getroffene Anordnung des Materiales — 
fiir jeden Arterienabschnitt diejenigen Falle aus, welche normale 
Intima aufwiesen. Dann suchte ich mich dariiber zu belehren, 
wie gross die mittlere Dicke der Intima bei den hochsten Gra- 
den der Erkrankung — ohne Riicksicht auf den diifusen oder 
nodosen Charakter der Arteriosklerose — in den betreifenden Ab- 
schnitt werden kann. Damit war ich in der Lage, das Intervall 
zwischen der mittleren Dicke der normalen Intima und der mitt- 
leren Dicke der Intima bei hochgradiger Arteriosklerose in drei 
geeignete fiir jedes einzelne Gefass sogleich mitzutheilende Stufen 
zu zerlegen und zu eruiren, wie viele Falle auf jede Stufe der 
Erkrankung zu rechnen sind. Wenn ich dabei keine Riicksicht 
nahm auf die Frage, ob es sich um diffuse oder nodose Arterio- 
sklerose handle, so bestimmte mich hierzu der Umstand, dass 
man auf mikroskopischen Schnittpraparaten nicht immer mit 6e- 
stimmtheit eine scharfe Grenze zwischen diesen beiden Formen 
der Erkrankung Ziehen kann. Um also die Objectivitat der 
Untersuchung nicht zu storen, gab ich etwas von der Genauig- 
keit auf. Bei einer Wiederholung der Untersuchung wiirde ich 

^) Thoma, Untersucbungen uber die Grosse und das Gewicbt etc. 
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aber demoogeachtet eine solche TrennoDg des Materides befor- 
worten. Es wnide dabei allerdings eribrderiich werdeD, von jeder 
Arterie eine grossere Anzahl von Qaerschnitten zu uDter^uchen^ 
um wieder eine grossere Genaaigkeit za eixielen. Die Unter- 
suchnng nach der von mir befolgten Methode eigab aber in ta- 
bellarischer Zosammenstellong zunachst foigende Zahlen, s. Tab. R 
Diese Tabelle enthalt das nnmittelbare Ergebniss dor B<s)b- 
achtong nnd gewihrt somit einen Einblick in das von mir |^ 
iibte Yerfahren. Die Zahlen sind jedoch in dieser Form $chwor 
vergleichbar. Ich habe sie daher in Procentzahlen umgen^hnot^ 
welche angeben, wie hanfig onter 100 — ohno vorgangigo Aus- 
wahl — nntersuchten Arterien normalc Befunde und die vor- 
schiedenen Grade der Arteriosklerose vorkommon. Dabei or- 
giebt slch 

Tabelle F. 

Haufigkeit des Vorkommens der verschiedeuen Cirndt^ dtM^ 

Arteriosklerose in Procentzahlen. 





NArnmlp 


Geringe 


Arterio- 


Hoch^radigv 




Arterien. 


Arterio- 


sklerose mitt- 


ArtiMio- 




sklerose. 


leren Grades. 


sklorose. 


Caret, com. . . 


42 


26 


26 


6 


Aorta asc. . 






42 


38 


9 


11 


Aorta abd. . 






48 


22 


20 


10 


lliaca ext. 






47 


38 


15 





Femoralis 






36 


49 


11 


4 


Poplitea . . 






28 


43 


19 


10 


Tibial, ant. . 






6 


60 


28 


i\ 


Brachialis 






49 


43 


8 





Radialis . 






21 


61 


18 





Ulnaris 






8 


67 


25 






Die Untersuchungsmethoden, durch welcho dieso Zahlon go- 
woifnen wurden, machen allerdings keinen Anspruch auf grossere 
Genauigkeit, aber sie erscheinen doch in alien wesentlichon 
Funkten richtig, so dass man aus ilinen wohl einige Schliisso 
Ziehen darf. Diese Schlussfolgerungen werden aber crheblich 
erleichtert, wenn man nun die vcrschiedenen Arterien in vicr 
Reihen absteigender Haufigkeit der Erkrankung ordnet. Die orstcn 
Glieder jeder Reihe der folgenden Tabelle G goben somit don 
libergesetzten Refund am haufigsten, die letzten Glieder jeder 
Reihe (Verticalreihe) dagegen seltener. 
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Tabelle G. 

Hiiufigkeit des Yorkommens normaler Arterien und verschiedener Grade 

der Arteriosklerose in absteigenden Reiben. 
(Die beigesetzten Zahlen sind die Procentzahlen der Tabelle F.) 
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H&ufigkeit der 


Normal. 




Geringe 
Arteriosklerc 


)se. 


Arteriosklerose 
mittleren Grades. 


Hochgradige 
Arteriosklerose. 


Arteriosklerose 
ohneUnterschied 
des Grades der 


















Erkrankung. 


Bracbialis 


49 


Ulnaris 


67 


Tibial, ant. 


28 


Aorta asc. 


11 


Tibial, ant. 94 


Aorta abd. 


48 


Radialis 


61 


Carot. com. 


26 


Aorta abd. 


10 


Ulnaris 92 


Iliaca ext. 


47 


Tibial, ant. 


60 


Ulnaris 


25 


Poplitea 


10 


Radialis 79 


Caret, com. 


42 


Femoralis 


49 


Aorta abd. 


20 


Carot. com. 


6 


Poplitea 72 


Aorta asc. 


42 


Poplitea 


43 


Poplitea 


19 


Tibial, ant. 


6 


Femoralis 64 


Femoral is 


36 


Bracbialis 


43 


Radialis 


18 


Femoralis 


4 


Aorta asc. 58 


Poplitea 


28 


Aorta asc. 


38 


Iliaca ext. 


15 






Carot. com. 58 


Radialis 


21 


Iliaca ext. 


38 


Femoralis 


11 


— 




Iliaca ext. 53 


Ulnaris 


8 


Carot. com. 


26 


Aorta asc. 


9 


— 




Aorta abd. 52 


Tibial, ant. 


6 


Aorta abd. 


22 


Bracbialis 


8 


— 




Bracbialis 51 



Die Reihenfolge der Arterien der letzten Spalte ist durch 
eine einfache Umkehr der ersten Spalte entstanden. In der That 
mussen die Arterien, welche am haufigsten normal befunden 
werden, am seltensten erkranken und umgekehrt. Dem ent" 
sprecheud entstehen die Zahlen der letzten Spalte der Tabelle G 
auch durch Summirung der zusammengehorigen in je einer Hori- 
zontalreihe befindlicheu Zahlen der drei letzten Spalten der Ta- 
belle F — oder aber aus der ersten Spalte der Tabelle G, indem 
man die dort befindlicheu Zahlen von 100 subtrahirt. Die an- 
nahernde Richtigkeit dieser Zahlen der letzten Spalte der Ta- 
belle G wird aber weiterhin verbiirgt dadurch, dass sie nur 
Aenderungen von 0,5 — 1 pCt. erfahren, wenn ich dieselben ab- 
leite aus der Summe aller meiner Beobachtungen, wobei auch 
einige weitere Falle mitrechnen, fur welche keine Messungen^der 
Intima vorliegen. Auch bleibt dabei die Reihenfolge, in welcher 
die Arterien aufgefiihrt sind, unverandert. Da sich dabei nach 
meinem Ermessen keine wesentlich grossere Genauigkeit ergiebt, 
verzichte ich jedoch auf die Mittheilung einer neuen Zahlenreihe, 
und wende mich sogleich zu einer Betrachtung dieser letzten Spalte. 

Die letzte Spalte der Tabelle G ergiebt einen annaheruden 
Ueberblick der Haufigkeit der Arteriosklerose in den verschie- 
ienen Gefassprovinzen. Dabei tritt zunachst die sehr bemerkens- 
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werthe Thatsache hervor, dass die Arteriosklerose iiber- 
haupt — alle Grade der Erkrankung eingerechnet — 
viel haufiger vorkommt in den Arterien der Extremi- 
taten als an der Aorta und an den Wurzelstiicken ihrer 
Aeste I. und 11. Ordnung, und dass von den Arterien 
der Extremitaten wiederum die Arterien des Vorder- 
armes und des Unterschenkels bevorzugt sind. 

Dieses Resultat gestattet einen Einwurf, der hier in erster 
Linie zu widerlegen ist. Man konnte der Meinung sein, dass 
diese Resultate getriibt sind durch den Urastand, dass bereits 
physiologischer Weise in den Arterien des Vorderarmes und des 
Unterschenkels eine Bindegewebslage in der Intima vorkonime. 
Gegen eine solche Meinung spricht nun zunachst die Thatsache, 
dass auch bei Erwachsenen die Intima dieser Arterien gelegent- 
lich frei von Bindegewebe getroffen wird. Dass dies nicht hau- 
figer von mir beobachtet wurde, beruht darauf, dass hier das 
Material von Krankenhausern bearbeitet vorliegt Schliesse ich 
aber diejenigen Falle aus, bei welchen geringere und hohere 
Grade der Arteriosklerose in den verschiedenen Gefassprovinzen 
beobachtet wurden, und beschranke ich mich somit auf die Falle, 
welche im Uebrigen ein annahernd normales Arteriensystem 
aufwiesen, so ergiebt sich vollkommen normal, somit frei von 
Bindegewebe war 

Arteria femoralis 22mal unter 28 Beobachtungen = 79 pCt. 

- poplitea 22 - - 28 - = 79 - 

- tibialis ant. 5 - - 28 - = 18 - 

- radialis 10 - - 16 - = 62 - 

- ulnaris 3 - - 17 - = 18 - 

In 18 bis 79 pCt. der Falle, in welchen das Arteriensystem 
im AUgemeinen annahernd normal war, besassen somit auch 
die verschiedenen Arterien des Unterschenkels und Vorderarms 
eine bindegewebsfreie Intima. Damit ist meines Erachtens — 
unter Beriicksichtigung des Umstandes, dass hier ausschliesslich 
Arterien untersucht wurden von Leichen, die vielfache andere 
Erkrankungen zeigten — dargethan, dass physiologischer Weise 
diese Arterien kein Bindegewebe in der Intima fiihren. Es er- 
giebt sich aber zugleich in sehr bemerkenswerther Weise, dass 
offenbar sehr viele und verschiedenartige Erkrankungen die Be- 
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dingungen verwirklichen, welche Arteriosklerose erzeugen, wobei 
letztere zuerst iD den geDannten Extremitatenarterien auftritt. 

Die absolut grosste Frequenz weist aber unter den unter- 
suchten Arterienstrecken die Art. tibial, ant. auf. Diese That- 
sache ist bereits in den Aufstellungen von Bizot vorhanden 
Sie konnte aber aus den Bizot'schen Untersuchungen nicht mit 
Bestimmtheit abgeleitet werden, weil, wie bereits erwahnt, in 
den Aufstellungen dieses Autors die Aorta fehlt. Alle spateren 
Untersucher aber haben diese Thatsache gelaugnet oder iiber- 
sehen. Sie erscheint aber gewiss von grosser Bedeutung fiir die 
Erklarung vieler angeblich seniler Veranderungen an den unteren 
Extremitaten, unter welchen ich nur die sogenannte Gangraena 
senilis erwahnen will. Ebenso erklart sie aber auch gewiss vielo 
andere Thatsachen, wie z. B. die Haufigkeit der Oedeme der 
Unterschenkel und namentlich der Enochelgegend , und den so 
haufig ongiinstigen Ausgang operirter und nicht operirter Aneu- 
rysmen der unteren Extremitat. 

Die Deutung der so eben gefundenen Thatsachen ist aber 
eine sehr einfache, wenn man einerseits die neuerdings gewon- 
uene Einsicht in die Genese der Arteriosklerose und andererseits 
gewisse Eigenthiimlichkeiten des arteriellen Blutstromes in Er- 
wagung zieht, welche allerdings Seitens der Physiologie in der 
Kegel etwas stiefmiitterlich behandelt werden. 

Die Arteriosklerose erscheint als eine Folge abnormer Deh- 
nung der Arterien durch den Seitendruck des Blutstromes. Wenn 
es nun Gefassprovinzen giebt, in welchen dieser Seitendruck des 
stromenden Blutes dauernd oder voriibergehend um ein Erheb- 
liches hoher ist als in den iibrigen, so wird man gewiss erwarten 
diirfen, dass unter normalen Verhaltnissen diese, durch besonders 
hohen Blutdruck ausgezeichneten Gefasse, sich auch durch eine 
entsprechend starke Wand von den iibrigen unterscheiden. We- 
nigstens erkennt man ohne Schwierigkeit, dass die Arterien eine 
starkere Wand besitzeu als die Venen. Ausserdem hat Prof. 
Thorn a hypertrophische und atrophische Zustande der mittleren 
Arterienhaut nachgewiesen , welche Folge einer vermehrten oder 
verminderten Spannung der Gefasswand sind. Andererseits aber 
wird man, wenn Emahrungsstorungen die Gefasswand treffen und 
— deren Widerstandsfahigkeit vermindern, in erster Linie oder doch 
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woDigstens besonders hauiig gerade elne Dehnung im Gebiete 
eines UDgewohnlich hoheo Blutdruckes zu erwarten haben. Hier 
wird diejenige Stelle des Gefasssystems zu suchen sein, welche 
auf eine Beeintrachtigung der Festigkeit der Gefiisswand am 
empfindlichsten ist. 

Bei der Betrachtung der mechanischen Verhaltnisse des 
Blutstromes sieht man in der Regel ab von den hydrostatischen 
Druckverschiedenheiten, welche die versohiedenen Horizontal- 
ebeoen eines mit Fliissigkeit gefiillten zusammenhangenden Roh- 
rensystems aufweisen, und welche zimachst unabhangig sind von 
einer etwa vorhandenen Bewegung dieser Fliissigkeit. In der 
That fiir die Arbeitsleistung des Herzmuskels ist es annahernd 
gleichgiiltig , ob der Stromkreis des Blutes in einer horizontalen 
Ebene liegt oder ob er sich im Raume verzweigt und somit ver- 
schiedene Horizontalebenen durchlauft. In alien Fallen erzeugt 
sich ein hydrodynamisches Druckgefalle in dem Stromkreise, 
welches an der Aortenwurzel mit hohem Drucke beginnt und 
mit abnehmendera Drucke durch die Arterienverzweigungen, Ca- 
pillaren und Venen wieder zum Herzen zuriickkehrt, um dort 
jedenfalls einen sehr geringen Druck aufzuweisen. Manometrisch 
wurde man dieses Druckgeiulle direct messen konnen in jedem 
Stromkreise, welcher in der Horizontalebene, in der das Herz 
liegt, verlauft. Sowie jedoch dieser Stromkreis andere Horizontal- 
ebenen durchlauft, addirt sich zum hydrodynamischen Drucke 
des Blutes ein hydrostatischer Druck, welcher oberhalb der Hori- 
zontalebene des Herzens negativ, unterhalb der Horizontalebene 
des Herzens positiv ist. 

Die hydrodynamischen Verhaltnisse des Blutstromes durfteu 
fiir die versohiedenen Gefassprovinzen im Wesentlichen iiberein- 
stimmen. Es ist dies eine der Grundlehren der Physiologie, die 
freilich im Einzelnen einige aber keine principiellen Einschran- 
kungen erfahrt. Wenn man daher bei horizontaler Korporlage 
die Arteria tibial, ant. in die gleiche Horizontalebene bringt mit 
einem gleich starken Aste etwa der Mammaria int., so wird der 
arterielle Blutdruck in beiden Gefassen, die nun auch annahernd 
in der Horizontalebene des Herzens liegen, annahernd iiberein- 
stimmen. Er wird etwas niedriger sein als in der Aorta asc. 
und vielleicht 12 cm hg betragen. Richtet man nun den Korpe^ 



auf, 80 erieidet dadurch der Blutstrom keioe Unterbrechang. 
Wahread aber der geoanDte Ast der Mammaria int. annahemd 
in der Horizontalebene des Uerzens verbleibt, entwickelt sich 
Kwischen Tibial, ant. und dem Herzen eine Niveaudifterens von 
betrachtlicher Grosse. Die f^ast der Blutsiiule, welehe auf den 
Wanden der Tibial, ant. ruht, vergroaaert sich um den Betrag, 
wetcher entepricht einer Blutsanle von der Hohe dieser Niveau- 
difTerenz. Nimmt man deu verticalen Abstand des Fusses vom 
Herzen auf 132 cm bd, so ware demnach dieser Druckzuwachs, 
den die Wand der Tibial, aut. ausaer dem hydrodynamischeD 
Blutdrucke zu tragen hat, gleich dem Drucke einer Blutsaule 
von 132 cm Hohe, oder — wenn man das specihsche Gowicht 
des Quecksilbers im Verhtiltnisse zura specifischen Gewtchte des 
Blutes = 13.2 annimmt — gleich dem Drucke einer Queck- 
silbersaule von 10 cm. Wiihrend somit vor wie nach in der 
Mammaria int. die Gefasswand einen Seit«ndruck von 12 cm bg 
zu tragen hat, erhoht sich bei aitfrechter Korperbaltung dieser 
Drack fiir die Tibial, ant. am Enocheigelenk auf 12 + 10 
= 22 cm hg. 

Dies ist aber ein erheblicher Druckzuwachs, welchen die 
Art. tibial, ant. zu tragen hat. Er bewirkt olTeubar zuerst eine 
starkere Spannuug der Gefasswand mit Erweiterung des Lumen. 
Diese letztere aber geht, soweit sich das augenblicklich beur- 
tlieilen liisst, bei geBunden Individuen vermuthlich mehr oder 
weniger rasch vortiber, indem der Tonus der Arterienwand zu- 
nimmt. Bei aileron Personen geschieht dies nicht in gleicher 
Wei;^e, indem diese bei liingerem aufrecfaten Stehen oder Gehen 
in der Kegel geringe Anschwellungen der Fitsse bekommen, die 
iinrh nicht odematoser Natur aind, sondern beim Uebergange zur 
lini'izontalen Lage sogleich verachwinden. 

Leider ist man nicht in der hage etwas bestimmter sich 
liber dieses Verhalten des Gefasstonus auazusprechen. Soviet 
liber scheint nach dem Gesagten festzustehen, daas bei gewissen 
jilturcii IndividueD der Gefiisstonua die Spannungadifferenzen und 
die Weite der Arterienbahn am IsDgsamsten regulirt, Wenn 
abor diese Regulation auch bei gesunden, jiingeren Tndividuen 
einn uiivollkommeQe iat, dann miissen auch bei letzteren hSoflg 
Bgeringe, aber langere Zeit dauemde Erweiterungen der arteriellen 
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Bahn der Fiisse im Gefolge der aufrechten Korperhaltung ein- 
treten. Es wiirdo in diesem Falle auf Grund der friiheren Er- 
fahruDgen anzunehmeD sein, dass bereits physiologischer Weise 
in diesen ArterieQ eine compensatorische Bindegewebsschicht in 
der Intima sich findet, was Dach Obigem nicht der Fall ist. 
Jede schwerere allgemeine Ernahrungsstorung aber muss den 
Tonus der Arterienwand herabsetzen und somit durch starkere 
Erweiterung des Lumen eine weitergehende diffuse bindegewebige 
Verdickung der Intima bewirken, welche als diffuse Arterioskle- 
rose anzusehen ist. 

Bei Gesunden ist die Regulation der Gefasslichtung unter 
gegebenen Bedingungen vermuthlich eine vollkommene. Folge- 
richtiger Weise ergiebt sich die Annahme, dass alle hier er- 
wahnten bindegewebigen diffusen Verdickungen der Intima der 
Art. tib. ant. Folge seien der Arteriosklerose, also einer Erkran- 
kung, welche zuriickzufuhren ist auf eine Schadigung der Festig- 
keit der Geiasswand und ihrer tonischen Innervation. Ich neige 
mich dieser Annahme zu, weil die Intima der in Rede stehen- 
den Art. tib. ant. doch ofters frei von Bindegewebe getroffen 
wird. Indessen mag auch hier die Grenze zwischen normal und 
pathologisch nicht so voUkommen scharf sein, wie es soeben an- 
genommen wurde, und es diirfte gestattet sein, in gewissen 
Fallen geringere Grade der Bindegewebsneubildung in der Intima 
der Art. tib. ant. als friihzeitig eintretende senile Veranderungen 
aufzufassen. 

In ahnlicher Weise gestalten sich die Druckverhaltnisse in 
der ganzen unteren Extremitat, wenn auch die Druckdifferenzen 
bei horizontaler und aufrechter Stellung des Korpers um so ge- 
ringer sind, je mehr man sich der Wurzel des Gliedes nahert. 
Es kann deshalb auch nicht iiberrascheu, wenn die Arterien der 
unteren Extremitat sich einerseits durch sehr dicke, muskelreiche 
Wandungen auszeichnen, andererseits aber so haufig Sitz einer 
diflfusen bindegewebigen Verdickung der Intima sind. 

Aber auch die Arterien der oberen Extremitat sind durch 
die hydrostatischen Verhaltnisse des Blutes in besonderer Lage. 
Bei frei herabhangender Hand befindet sich diese erheblich 
untet-halb der durch das Herz gelegten Horizontalebene. Der 
hydrodynamische Druck wird somit auch hier durch don hydr^- 
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statischen Druck in gewissem Grade verstarkt, schatzungsweise 
um 5 cm hg. Ferner aber ist namentlich die grosse Excursions- 
fahigkeit der oberen Extremitat in Betracht zu ziehen. Die 
Hand kann weit iiber den Kopf gehoben werden und frei herab- 
hangen. Hierbei wiirden behufs vollkommener Regulation wie- 
derum sehr ausgiebige Aenderungen des Gefasstonus erforderlich. 
Und diese bei ausgiebigen Bewegungen nothwendigen Aenderun- 
gen des Tonus der Arterienwand erklaren es nach meiner An- 
sicht, dass eine Erkrankung, welche wie die Arteriosklerose die 
Tunica media der Arterien schwiicht, so sehr haufig sich in dem 
unteren Ende der Ulnaris und Radialis localisirt. 

Fasst man diese Erorterungen kurz zusammen, so ergiebt 
sich, dass in denjenigen Gefassprovinzen, in welchen 
bei gewissen haufig wiederkehrenden Korperhaltungen 
eine erhebliche Zunahme des arteriellen Seitendruckes 
durch die Mitwirkung hydrostatischer Druckkrafte ent- 
steht, die Bedingungen gegeben sind, welche einerseits 
eine sehr genaue tonische Innervation der Gefasswand 
voraussetzen, wenn letztere keine Aenderungen in der 
Structur ihrer Intima erfahren soil, welche anderer- 
seits aber bei eintretender Schwachung der raittleren 
Gefasshaut das Eintreten einer Arteriosklerose in hohem 
Grade begilnstigen, indem unter solchen Umstanden ver- 
muthlich die tonische Innervation der Gefasswand sehr 
friihzeitig Storungen ausgesetzt ist. 

Damit ist die grosse Haufigkeit der Arteriosklerose in den 
Arterien des Unterschenkels und des Vorderarmes und die in 
der letzten Spalte der Tabelle G enthaltene Reihenfolge in der 
Haufigkeit der Erkrankung der ubrigen Arterien in einfacher 
Weise begriindet. Aus dieser Begrundung ergiebt sich aber zu- 
gleich, dass jene hydrostatischen Momente, welche eine so feine 
Regulation des Gefasstonus beanspruchen, vorzugsweise fiir die 
diffuse Arteriosklerose von Bedeutung sind. Prof. Thoma hat 
bereits die primare diffuse Arteriosklerose in nahere Beziehung 
zum Gefasstonus gebracht. Hier tritt dies in ungleich scharferer 
Weise hervor. Denn eine bindegewebige Verdickung der Intima, 
welche einem Ausbleiben der Regulation des Gefasstonus ihre 
Entstehung verdankt, wird ganz vorzugsweise den diffusen Clia- 
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rakter besitzen. Unter solchen Verhaltnissen erscheint es daher 
wiinschenswerth hinzuzufiigen, dass die letzte Spalte der Ta- 
belle 6, welche die Freqiienz aller Formeu der Arteriosklerose 
ergab uDd somit die As. diffusa sowohl als die As. nodosa urn- 
fasste, auch zutrifft zum Nachweis der As. diffusa allein. Denn 
in alien in jener Tabelle enthaltenen Fallen von As. nodosa be- 
stand auch As. diffusa. 

Die As. nodosa ist dagegen in ihrer topographischen Ver- 
breitung vorzugsweise durch andere Bedingungen beeinflusst. Es 
ergiebt sich dies bereits aus der vorletzten Spalte der Tabelle G 
(hochgradige Arteriosklerose), welche nahezu ausschliesslich no- 
dose Formen der Erkrankung enthalt. Hier sind die Frequenz- 
zahlen durchaus andere. Exactor geht dies jedoch aus der Ta- 
belle D hervor, welche ausschliesslich die nodose Arteriosklerose 
beriicksichtigt. Nach dieser Tabelle sind es die verschiedenen 
Abschnitte der Aorta sowie die Carotis und Poplitea, welche in 
entschiedener Weise bevorzugt erscheinen von der Erkrankung. 
Die Poplite^ wird einer besonderen Betrachtung zu unterziehen 
sein. Die iibrigen bevorzugten Orte, Aorta und Carotis, weisen 
aber eine gemeinsame Eigenthiimlichkeit des Blutstromes auf, die 
offenbar maassgebend ist, die hohe Pulswelle. Dass diese in 
der Aorta am hochsten ist, bedarf keiner Erorterung. In der 
Carotis aber ist sie vielleicht aus dem Grunde sehr hoch, weil 
das obere Endstiick dieses Gefasses Vorrichtungen besitzt, welche 
allgemein angesehen werden, als solche, welche die Pulswelle zu 
brechen bestimmt sind, ich meine die eigenartige Gestalt des 
Theilungswinkels der Carotis coram, sowie die starken Biegungen 
der Carotis int. bei ihrem Eintritto in den Schadel. Diese star- 
ken Kriimmungen haben einerseits den Erfolg, die Pulswellen im 
Schadel binnenraume abzuschwachen, andererseits aber miissen sie 
die Pulswelle in der Carotis erhohen. Lasst man also einfach 
diese statistischen Erhebungen sprechen, so gelangt man zu der 
Vermuthung, dass die As. nodosa in Beziehung auf die Haufig- 
keit ihres Eintretens begiinstigt werde durch hohe Pulswellen. 

Mit dieser Auffassung steht in Uebereinstimmung dasjenige, 
was uber die Genese der As. nodosa bekannt ist. Diese er- 
scheint als eine Erkrankung, welche durch locale sehr beschrankte 
Ausbauchung der Media entsteht. Die Entwickelung solcher lo- 

3 
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caler Ausbauchungen der Gefasswand diirfte aber meines Erach- 
tens namentlich durch starke pulsatoriscke Bewegungen begiinstigt 
werden. Denn der Gipfel der Pulswello iibt auf die Gefasswand 
einen Stoss aus, welcher wie der Schlag eines Hammers relativ 
starke, aber eng begreiizte Wirkungen zu erzeugen im Stando 
sein durfte. 

Fiir die Entwickelung der As. nodosa smd aber offenbar 
noch andere Momente von Bedeutung und unter diesen ist selbst- 
redend von entscheidender Bedeutung die Schwachung der Gefass- 
wand, welche als wesentliche Ursache der Arteriosklerose be- 
trachtet werden muss. Erst nach der Schwachung der Gefass- 
wand ist der Pulsstoss im Stande locale Dehnungen derselben zu 
bewirken. Die Schwachung der Gefasswand ist aber zugleich als 
Ursache der diffusen Arteriosklerose zu betrachten, als Ursache 
einer Veranderung, welche die elastische Nachgiebigkeit der Ge- 
fasswand vermindert und somit den Pulsus celer, die vorzugs- 
weise stossende Form der Pulswelle erzeugt. Es wird daher die 
oben aufgestellte Vermuthung voUinhaltlicli bestatigt, wenn man 
bemerkt, dass die Arteriosklerose auch in diejenigen etwas klei- 
neren Arterien vorschreitet, in welchen die As. diffusa haufig und 
stark sich zu entwickeln pflegt, in die Art. poplitea, femoralis 
und tibial, ant. (vergl. Tab. I)). Wenn aber unter diesen drei 
Arterien wiederum die Art. poplitea in ganz besonderem Maasse 
bevorzugt ist, so liogt der Grund dafiir sicherlich in ganz localen 
Verhaltnissen , welche auclr fiir die Erklarung des haufigen Auf- 
tretens der Aneurysmen an dioser Stelle in Anspruch genommcu 
werden miissen. Ueberhaupt scheiut nach meinen Untersuchungen 
die Localisation der As. nodosa viele Uebereinstimmung darzubieten 
mit der Localisation der spontanen Aneurysmen, welche zufolge 
der Untersuchungen von Prof. Thoma vor AUem durch voriiber- 
gehende starkero Steigerungen des arteriellen Blutdruckeseutstehen. 

Die Betrachtung wendet sich noch einmal zuriick zu Ta- 
belle G. Wie bemerkt, giebt die letzte Spalte derselben zugleich 
die absolute Haufigkeit der diffusen Arteriosklerose in Procent- 
zahlen. Dass diese Haufigkeit eine sehr grosse sei, war zu er- 
warten ; dass sie aber so hohe Werthe erreichen wiirde fiir manche 
Gefasse, ist jedenfalls auffiillig. Es erscheint daher gerechtfertigt, 
diese Thatsache noch etwas naher zu priifen. 




31 

Auch die 2., 3. unci 4. Spalte jener Tabelle H enthalt auji- 
schliesslich Falle von As. difFusa. Aber diese difiFuse Arterio- 
sklerose war nicht selten mit nodoser Arteriosklerose combinirt^ 
lyul die 4. Spalte „Hochgradige Arteriosklerose" enthalt nahezu 
ausschlicsslich Falle von combinirter diffiiser und nodoser Arterio- 
sklerose, wobei die nodosen Veranderungen maassgebend warcn 
fur den betrachtKchen Worth, welchen hier die raittlere Dicke 
der Intima erreichte. Wiirde man hier nur die diffuse Arterio- 
sklerose beriicksichtigt haben, so wiirden diese Falle der Spalte 4 
offenbar zum grossten Theile in Spalte 3 erschienen sein. Da 
dies sich aber nachtraglich nicht im Einzelnen mit Bestimmtheit 
feststellen lasst, wird man die Spalten 3 und 4 jener Tabelle 
vvenig benutzen konnen. Man wird nur hervorheben diirfen, dass 
die grosse Haufigkeit der Erkrankung der Carotis comra. in Spalte 3 
der Tabelle G jedenfalls durch denselben Umstand bewirkt wird, 
welcher bereits zur Entwickelung einer physiologischen Bindege- 
websschicht in dieser Arterie ftihrte, durch den friihzeitigen Ab- 
schluss des Wachsthums. Dieses Gefass unterliegt deraentspre- 
chend relativ friih der elastischen Nachdehnung und damit ist 
fiir die Regulation des Gefiisstonus ein erhebliches Hinderniss 
geschaffen. Ausserdera befinden sich unter den Carotiden der 
3. Spalte der Tabelle G noch eine Anzahl Falle von nodoser 
Arteriosklerose, welche, wie bemerkt, von anderen mechanischen 
Storungen abhangig ist, als die As. diffusa. 

Dagegen enthalt die Spalte 2 der Tabelle G fast ausschliess- 
lich Falle von diffuser Arteriosklerose, dera entsprechend ist die 
Reihenfolge der Haufigkeit der Erkrankung hier in Spalte 2 fiir 
die geringen Grade der As. diffusa annahernd dieselbe wie fiir 
die As. diffusa im Ganzen, wie sie in Spalte 5 dieser Tabelle 
nachgewiesen ist. Man erkennt aber zugleich, dass diese geringen 
Grade der diffusen Arteriosklerose eine grosse Haufigkeit auf- 
weisen. Wenn daher oben ausgesprochen wurde, dass die diffuse 
Arteriosklerose eine so ausserordentlich haufige Erkrankung ist, 
so muss dieses Ergebniss dahin erganzt werden, dass dabei in 
der Mehrzahl der Falle die Veranderung relativ geringe Grade 
erreicht, wenngleich dabei die Intima eine deutliche Bindege- 
webszone aufweist. 

Fasst man die gesammten Ergebnisse dieses Kapitels in 

3* 
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wenige Woitc zusammeD, so zeigt es sich von Neuem, dass die 
Unterscheidung einer diifuseu und einer nodosen Form dor Arte- 
riosklerose sachlich wohl bcgriindct ist. Denn die mechanischen 
Momente, welche die Localisation dieser beiden Formen der Er- 
krankung in den verschiedenen Gefassprovinzen bestimmen, sind 
durchaus verschieden. 

Die diffuse Arteriosklerose erscheint als die Folge 
einer primaren Verminderung der Widerstandsfahigkeit 
der Tunica media. Sie localisirt sich vorzugsweise in 
denjenigen Gefassprovinzen, welche bei verschiedenen, 
haufig wiederkehrenden Korperstellungen grosse und 
rasch eintretende Schwankungen des Seitendruckes des 
arteriellen Blutes auszuhalten haben, in welchen somit 
an die Regulation des Gefasstonus, an die tonische In- 
nervation der Tunica media die hochsten Anforderun- 
gen gestellt werden. 

Die nodose Arteriosklerose ist gleichfalls die Folge 
einer primaren Verminderung der Widerstandsfahigkeit 
der Tunica media. Sie localisirt sich mit Vorliebe in 
denjenigen Gefassprovinzen, in welchen die Pulswelle 
sich durch besondere Hohe und Stosskraft auszeichnet. 

c. Die Phlebosklerose. 

Bindegewebige Verdickungcn der Venenwand und Verkal- 
kungen derselben sind beieits seit lange bekannt und wurden 
von Lobstein mit dem Namen der Phlebosklerose belegt. Die 
Autoren betrachten jedoch diese Veranderungen immer als locale 
Prozesse, manche verneinten ausdriicklich die Frage, ob die Phlebo- 
sklerose in ahnlicher Weise als Systemerkraukung vorkomme, wie 
die Arteriosklerose. Unter solchen Verhaltnissen, glaube ich, hat 
es einige Bedeutung, weun es mir gelingt, einen der Arterio- 
sklerose analogen Prozess auch im Gebiete der Venen als System- 
erkraukung nachzuvveisen. 

Meine Untersuchungen wurden durch die vorausgchenden 
Arbeiten von Epstein') uber normale Venen sehr erheblich 
unterstiitzt. Es unterliegt fiir mich keinem Zweifel, dass die im 

*) S. Epstein, \Jjdher die Structur normaler und ectatisfher Venen. 
Dieses Archiv Bd. 108. iS87. Erste Mittheilun^. 
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Einzelnen so verschiedenartigen Meinungen friiherer Autoreu be- 
ziiglich der Phlebosklerose wesentlich sich erklaren durch die 
mangelhafte Kenntniss des normalen Verhaltens der Venenwand. 
Epstein hat bei seinen Untersuchungen weitgehende Vorsichts- 
maassregeln geiibt zur Vermeidung der Moglichkeit einer Ver- 
wechselung zwischen gesunden und erkrankten Gefassen. So bin 
ich auf Grund meiner Untersuchungen in der Lage, die Befunde 
dieses Autors an normalen Venen in umfassender Weise zu be- 
statigen, und verweise ich beziiglich des normalen Verhaltens 
der moisten hier in Betracht kommenden Venen auf die ausfiihr- 
lichen Mittheilungen desselben. Ausser zahlreichen bereits von 
Epstein beschriebenen Venen umfassen meine Untersuchungen 
jedoch auch noch die Vena jug. int., brachialis, radialis, ulnaris 
und tibialis antica, Ueber die normale Structur der Wand dieser 
Venen habe ich einige Bemerkungen vorauszuschicken. 

Die Wandung der Vena jugularis interna lasst sich re- 
lativ schwer in drei Schichten zerlegen, weil dieselbe sich im 
AllgeraeinCn durch einen sehr geringen Gehalt an musculosen 
Elementon auszeichnet. Die Intima besteht zuweilen an ein- 
zelnen Stellen der Vene nur aus dem Endothel und aus einer 
sehr diinnen Elastica. In der Regel findet sich unter dem Endo- 
thel als zweiter Bestandtheil dor Intima cine elastisch-musculose 
Schicht, deren Dicke zwischen 0,016 und 0,088 mm schwankt. 
Sie besteht aus einer homogenen oder sehr schvvach fibrillaren 
Zwischensubstanz, in welcher relativ sparlich longitudinal ge- 
richtete glatte Muskelfasern und elastische Fasernetze einge- 
sprcngt sind. — An die Intima schliesst sich in einem Theile 
der Falle eine musculose Ringfaserschicht an, welche massig 
reichliche elastische Fasern enthalt und bis 0,194 mm Dicke er- 
reicht. Diese als Media zu betrachtendc Schicht entbehrt aber 
in manchen Fallen mehr oder weniger vollstandig der Muskel- 
fasern. Sie wird in diesem Falle gebildet aus einem derb fibril- 
laren Bindegewebe, welches zuweilen sehr zahlreiche und dicke, 
zuweilen spiirliche und diinne elastische Fasern einschliesst. 

In Folge des Mangels der Muskelfasern ist aber dann die 
Grenze zwischen diesen Gewebsschichten und der Adventitia 
vollig verwischt. Diese Adventitia bildet die dritte Schicht 
der Wand des Venenrohres. Man kann dieselbe in der Regel in 
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zwei Abthoilungen gliodern, in eine innere elastisch-bindegewebige 
AbtheiluDg und eine aussere Abtheilung, welche nahezu rein 
bindegewebiger Natur ist. Die innere elastisch-bindegewebige 
Abtheilung der Adventitia hat ahnlichen Baa, wie er soeben fiir 
die muskelfreie Media geschildert wurde. Sie besteht aus der- 
ben, glanzenden Bindegewebsfibrillenbiindeln, welche von dicken 
vorzugsweise longitudinal gerichteteu elastischen Fasern umspon- 
nen werden. Diese innere Abtheilung der Adventitia ist von sehr 
wechselnder Dicke, jedoch selten dicker als 0,130 mm. Die aussere 
bindegewebige Abtheilung der Adventitia ist, wenn sie etwas 
scharfer sich abgliedert, ungleich diinner als die innere elastisch- 
bindegewebige Schicht der Adventitia. Sie iibersteigt nicht leicht 
0,085 mm. Haufig geht sie jedoch ohne Greuze in die benachbar- 
ten Zellgewebsmassen iiber. Ihre Dicke kann dann mikrometrisch 
nicht bestiramt werden. Die Berechtigung eine solche Schicht an- 
zunehmen, ergiebt sich jedoch dann aus der Anwesenheit einos 
Kranzes grosserer Vasa vasorum in derselben, von welchen aus 
feinere Zweige in alle anderen Schichten der Venenwmid eintre- 
teii. Im AUgemeinen nahert sich somit das Verhalten der Wand 
dor Vena jugularis int. demjenigen der Wand der Vena cava 
inferior. Doch besteht ein auffalliger Unterschied in der Structur 
der Adventitia, welche in der Cava so ausserordentlich reich an 
Muskelfasern getroffen wird, wahrend sie in der V. jugul. int. voll- 
standig, oder jedenfalls nahezu frei von musculosen Elementen ist. 
Die im AUgemeinen hervortretende Armuth der Jugularis interna 
an musculosen Elementen erklart sich aber vielleicht aus dem 
Umstande, dass hier der Blutdruck sehr gering und nicht selten 
unter dem Einflusse der Athembewegungen negativ ist. 

Die Intima der Vena brachialis besteht in der Regel aus 
Endothel und einer diinnen Elastica. Nur selten finden sich 
hier in der Intima elastisch-musculose Stellen. Die Intima ist 
sehr diinn, 0,003 mm im Mittel, an Stelle der elastisch-muscu- 
losen Einlagerungen zuweilen bis 0,010 mm dick. Die Media 
zeigt iinmer den Charakter einer Ringmuskelschicht, welche zwi- 
schen 0,11 und 0,42 mm Dicke schwankt, im AUgemeinen je- 
doch als eine relativ dicke Membran bezeichnet werden muss. 
In der Adventitia lasst sich mit einiger Schwierigkeit eine in- 
niere Schicht von 0,09 bis 0,13 mm Dicke unterscheiden, welche 
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in einer derben bindegewebigen Grundlage starkero elastische 
Fasernetze fiihrt, und eino diinnere vorzugsweise bindegewebige 
aussere Schicht von 0,03 — 0,05 mm Dicke, in welcher die grosse- 
ren Vasa vasorum ihren Sitz haben. 

Die Intima der Vena radialis und ulnaris besteht aus- 
schliesslich aus dem Endothel und einer mohr oder woniger deut- 
lichen elastischen Membran. Auf letztere folgt eine Muscularis, 
welche verhaltnissmassig sehr kraftig entwickelt ist, und eine in 
der Regel zarte Adventitia. 

Die Vena jugularis interna, brachialis, ulnaris, radialis^ ce- 
phalica und basilica, also alle Venen der oberen Extremitat und 
des Halses, welche ich untersuchte, zeigten sich entweder normal, 
odor sie wiesen nur sehr unbedeutende pathologische Verande- 
rungen auf. Bei genauerer Priifung finden sich nehmlich nicht 
selten geringere sklerotische Veranderungen in Form kleiner 
diinner Bindegewebsflecke, welche zwischen Endothel und Elastica 
interna bezw. elastisch-musculoser Schicht der Intima auftreten. 
In anderen Fallen handelte es sich nur um geringere und aus- 
gepragtere Vermehrungen der hyalinen oder schwach librillaren 
Zwischensubstanz der elastisch-musculosen Schichten, Verande- 
rungen, deren Bedeutung weiterhin besser hervortreten wird. 

Die Venen der unteren Extremitaten zeigten dagegen sehr 
oft ausgepragte Erkrankung. Diese Erkrankung erwies sich als 
eino bindegewebige Verdickung der Intima. Haufig fand sich 
unter dem Endothel eine uber die ganze Circumferenz und liber 
grossere Strecken des Gcfasses sich erstreckende Bindegewebs- 
lage, welche zwar nicht (iberall eine genau gleiche Dicke bo- 
sass, immerhin aber als eine diffuse Erkrankung angesprocheu 
werden konnte. In anderen Fallen erschien die Bindegewebs- 
neubildung unter dem Endothel in mehr circumscripter Form, 
in Gestalt flacher Hiigelbildungen. Die diffuse Verdickung der 
Intima der Venen stimmt in alien Punkten mit der diffusen Ar- 
teriosklerose uberein. Dagegen mochte ich diese flachen Hiigel- 
bildungen in der Veneninnenhaut nicht sofort der nodosen Ar- 
teriosklerose gleichstellen. Ich gewinne vielmehr den Eindruck, 
dass die diffuse Erkrankung mit solchen fleckigen V^erdickungen 
der Intima beginnt, und dass letztere somit ein Vorstadium der 
diffusen Phlobosklerose vorstellen. 
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Die i»oebeD bei^procheiien Bindegevebs^schichten hatten ihreo 
Site zwiifcheo dem Eodothel einereeiu and der elastischen Mem- 
brao oder der elartu^ch-miiscaioseD Schicht andererseiu. Wo 
aber eioe elaj^tit^h-muscalose Schicht in der Venenintima sich 
faod, da oahm »ie in der Regel aach Theil an den soeben gc- 
Kchilderten Veraodeningen. ilan bemerkt dann, dass die 
elac^tiiM^h-muiicttldtfe Schicht sehr breit ist. Die Verbreiterung 
i«t aber bediogt darch eine Zanahme der homogenen oder fein 
(ibrillaren Zwitfchensabtftanz, welche die mnsculosen and elasti- 
Mshen Elemeote weiter aaseinander treibt. Dabei scheint es, 
da»» auch die in dieser Schicht in der Regel vorhandenen 
Bindegewebitzellen an Zahl zanehmen. Wenn diese Veranderung 
sehr ittark ausgebiidet ist, halt es oft schwer die elastischen und 
mu<$culdf;en Elemente nachzaweisen and es ist zuweilen nicht 
Icicht zu entscheiden, ob eine gegebene Gewebslage in der In- 
tima vollkommen neugebildet ist, oder ob sie durch eine binde- 
gewebige Umbildung ciner elastisch-musculosen Schicht, deren 
MuHkelzellen und elastische Fasern geschwanden sind, cntstand. 
In beiden Fallen aber handelt es sich um cine Neubildung von 
Bindegcwebe in der Intima. Und da diese Veranderung immer 
auch mit zweifelloser Bindegewebsneubildung an anderen Stelleu 
dcH (iefasses verkntipft ist, nehme ich keinen Anstand, dieselbe 
aU eine Theilerscheinung der Phlebosklerose zu betrachten. Dies 
Kcheint um so mehr gerechtfertigt, weil auch bei der dififuseu 
Artoriosklerose eine solche bindegewebige Umwandlung elastisch- 
musculoser Schichten der Intima der Arterien hiiufig beobachtet 
wird. Auch in Beziehung auf das histologische Verhalten der 
nougobildeten Bindegewebsschichten stimmt die Phlebosklerose 
vollkommen mit der Artoriosklerose uberein. Nur sind regressive 
Metamorphosen dor neugebildeten Bindegewebslagen in den Vonen 
rolativ selten. Verkalkung habe ich nie beobachtet, dagcgeu 
kummt die hyaline Degeneration stellenweise vor, wonn sie auch 
koine ho starkon Verandorungen setzt, als in der Intima skloro- 
tischor Arterien. 

Die genauere topographische Verbreitung dieser Verandorun- 
gon ira Venonsystem orgiebt sich aus einer Betrachtung der fol- 
gonden Tabello. 




37 

, Tabelle H. 

Haufigkeit der fibiosen Endopblebitis in den verschiedeuen 

Gefassprovinzen. 





Anzahl der 

untersuchten 

Leichen. 


Anzahl der 
Erkrankungen. 


Haufigkeit der 

Erkrankungen in 

Procenten. 


V. jugular, int. 
V. brachial is . . 


20 
55 


7 
4 
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7 


V. cephalica . . 
V. basilica . . . 


6 

7 


3 
4 


50 
57 


V. radialis . . . 


52 








V. ulnaris . . . 


58 








V. iliaca ext. . . 


61 


23 


38 


V. feraoralis . . 


67 


51 


76 


V. poplitea . . . 
y. sapbena mag. . 
V. saphena par. . 
V. tibial, ant. . . 


72 
55 
14 

88 


65 
50 
13 
24 


90 
91 
93 
27 



Anmerkung. Die doppelten Begleitvenen wurden immer nur als eine Vene 
in Anrecbnung gebracht, da die Anzahl der F)rkrankungsfalle im Ver- 
haltniss zu der Zahl der untersuchten Falle bestimmt werden sollte. 

Bei der Zusammenstellung dieser Tabelle hat vvie in dieser 
gauzen Arbeit keiue vorgangige Auswahl' des Materials stattge- 
funden. Wenn dabei aber manche Venen sehr selten zur Unter- 
suchung karaen, so beruhte das zum Theil auf ausseren Hinder- 
nissen, zum Theil auch auf dem Umstande, dass ich erst nach 
Begiun der Arbeit mich zu einer Untersuchung der Vena cepha- 
lica, basilica und saphena parva entschloss. Die geriuge Zahl 
der beziiglich dieser Venen gesanimelten Falle beruht somit nicht 
auf einer vorgangigen Auswahl des Materials, welche sehr storend 
gewesen ware, sondern darauf, dass meine Zeit innerhalb ge- 
wisser Grenzen beschrankt war. 

Bei der Betrachtung dieser Tabelle hat man aber vor AUem 
noch im Auge zu behaiten, dass iiberhaupt die Veranderungen 
in der Vena jugul. int. und in den Venen der oberen Extremitat 
sehr geringfiigige waren, dass aber bei diesen Venen auch die 
geringeren Veranderungen in der Tabelle H aufgezahlt sind. 
Diesen Umstand vorausgesetzt ist es um so auifalliger, dass die 
V. ulnaris und radialis (untersucht in der Nahe des Hand- 
gelenkes) in alien Fallen frei von Brkraukung waren. Ich ge- 
lange dabei zu der Vermuthung, dass Venen so geringen Kali- 
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berH iiberhaupt iiiclit leicht erkrankeo, unci dsLsa die bier in Rede 
8tehenden VeranderuDgen wesentlich sieh auf die Venen etwas 
groHHcren Kalibers beachraiuken. Diese VermuthaDg findet eine 
gcwiHHC Bcj^tatiguDg in dem relativ seltenen Auftreten der fibro- 
sen Endopblebitis in der V. tibial, ant, und in der Thatsache, 
d'dHH itn Ailgemeinen auch in der Mehrzahl der Falle die Ver- 
anderungcn in die»er letztgenannten Vene ziemlich geringfugige 
genannt werden miissen: 

Im Ucbrigen aber treten zwei Erscheinungen deutlich hervor: 
erstens, dass die Venen der unteren Extremitaten viel 
haufiger und starker erkranken als diejenigen der 
oberen Extremitat und die V. jugularis int., und 
zweitens, dass in Rucksicht auf die einzelnen Venen- 
abschnitte die Frequenz der Erkrankung im Ailge- 
meinen eine um so erheblichere ist, je mehr man 
sich den freien Enden der Extremitat nahert. 
In dieser letztgenannten Beziehung stimmt die Topograpbie 
der Venonerkrankung in auffalliger Weise rait der Arteriosclerosis 
diffusa iiberein und es liegt daher nahe, audi hier anzunebmen, 
dass die Localisation der Venonerkrankung durch die 
gloichon Momente bestimmt werde, welche oben fiir 
die diffuse Arteriosklerose uachgewiesen wurden. Es 
sind oiTenbar die plotzlichen Aenderungen im Seitendrucke des 
Blutes, welche bei verschiedenen Korperhaltungcn sich ergeben, 
auch hier maassgobend. Der Tonus und die Spannung der 
Venonwand muss oifenbar bei verschiedenen Haltungen des Kor- 
pors noch grossorem Wechsel unterliegen, als dies fiir die Arte- 
rien zutriift, woil hier das hydrodyuamische Druckgefalle fast 
vorschwunden ist und die hydrostatischen Druckmomente fast 
roln zur Erschoinung troton, so lange nicht ausgiebigere Be- 
wogungen dor Extremitatenmusculatur eine Veranderung der Ver- 
hiiltnisse herbeifuhren. Eino weitere Bestatigung aber wird diese 
Auffassung gewiunen, weun es gelingt den Nachweis zu fiihren, 
dass dieso Storungen dor Structur der Venenwand in der Regel 
mit Erschoinungon dor diifuson Arteriosklerose sich combiniren. 
Es wiirdo dann anzunehmcn soin, dass dieselbo allgemeino Er- 
nahrungsstorung, welcho oino Schwachung der Arterienwand be- 
dingt auch in gloioher Weiso dio Tunica media der Venen be- 
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eiuflusst und darait die in Rede stchendeD Foimen der Endo- 
phlebitis fibrosa herverruft. 

Die viel seltenere und geringfiigigere Erkrankung der Venen 
der oberen Extremitat erklart sich in diesem Falle wohl am ein- 
fachsten durch die Thatsache, dass die oberen Extremitaten sehr 
viel anhaltender bei den verschiedensten Beschaftigungen in 
Thatigkeit sind als die unteren, wodurch die Fortbevvegung des 
Venenblutes erheblich unterstiitzt und damit dereu Fiillungs- 
zustand und lichte Weite vermindert wird. Die meisten Men- 
schen arbeiten stehend oder sitzend, und in den Ruhepausen 
zwischen der Arbeit noch werden die oberen Extremitaten viel- 
fach zu leichteren Bewegungen angehalten. Es besteht aber 
noch ein zweites bedeutsames Moment. Die Venen der unteren 
Extremitat entleeren ihr Blut in den Bauchraum. — Der diinne 
Peritonaaliiberzug, der die Venen in der Bauchhohle deckt, 
kommt hierbei nicht in Betracht. — In der Bauchhohle besteht 
aber fortdauernd ein positiver Druck, welcher fiir die Bewegung 
des venosen Blutes nicht ausser Acht zu lassen ist. Die Venen 
der oberen Extremitat entleeren dagegen ihr Blut direct in den 
Raura des Brustkorbes, dessen periodische, respiratorische Be- 
wegung unzweifelhaft einen befordernden Einfluss auf die Be- 
wegung des venosen Blutes ausiibt. Dieser Umstand durfto 
nicht unerheblich sein fiir die Erklarung der selteneren Erkran- 
kung der Venen der oberen Extremitat und der Halsregion, 
ebenso wie fiir die Haufigkeit der Erkrankung der Venen der 
unteren Extremitat. Er aussert sich bekanntlich auch in der 
Localisation der varicosen Venenerweiterungen, welche an keiner 
Stelle haufiger sind als an den Venen, welche das Blut von 
aussen her in das Tnnere des Bauchraumes entleeren, an den 
Venen der unteren Extremitat und an den ausseren Hamorrhoidal- 
venen. 

Wie bereits beriihrt, setzt diese ganze Aulfassung eine nahe 
Verwandtschaft zwischen den hier in Rede stehenden Erkrankun- 
gen der Venen einerseits und der Arteriosclerosis diffusa anderer- 
seits voraus. Um diese Beziehungen klarzulegen habe ich in 
alien Venen, welche sich durch etwas haufigere und starkere 
Erkrankung auszeichnen, die mittlere Dicke der Intima bestimmt. 
Alsdann wurden die Venen nach dem allgemeinen Verhalten dos 
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Arterienz^yiitems in Grappen gcordoet und Mittelzalilen gezugen. 
Uabei crgab nich Folgendes: 

T a belle J. 

Dicke der Intima der Venen der unteren Extremitat bei den 
verscbiedenen Gradea der Arteriosklerose, in Millimillimetern. 



Verhalten dcs Arterien- 
systems im Allgemeinen. 



Mittelzablen for die mittlere Dicke der Intima. 



V. iliaca y J \, , ; V.saph. • V. saph. 
ext. , f K I mag. par. 



29 47 85 197 [ 197 
78 128 138 1 274 231 



43 ! 100 185 ' 212 I 319 

54 I 99 I 157 , 134 I — 



Annabemd normal . . 
Arteriosklerose geringen 

Grades 

Arteriosklerose mittleren 

Grades 

Ilocbgradige Arteriosklerose 

AuH dieser Tabelle darf man mit aller Bestimmtheit den 
Schluss Ziehen, dass in den Fallen von Arteriosklerose die In- 
tima der Venen der unteren Extremitat im Allgemeinen dicker 
erscheint als normal. Und diese Dickenzunabme ist, wie die 
mikroskopische Untersuchung zeigt, wesentlich, nahezu aiis- 
schliesslich durch die Bindegewebsneubildung in der Intima be- 
dingt. Man kann somit sagen, dass die Phlebosklerose in 
naherer Beziehung zur Arteriosklerose steht. 

Die Dickenzunabme der Intima der Venen der unteren Ex- 
tremitat ist aber nicht direct proportional dem Grade der Ar- 
teriosklerose. Dies beruht meines Erachtens weniger auf den 
variablen Beobachtungsfehlern '), welchen solche statistischen 
Untersuchungen ausgesetzt sind. Vielraehr erkeune ich in diesem 
Umstande einen Ausdruck der Thatsache, dass die Phlebosklerose 
nicht mit der Arteriosklerose im Allgemeinen, sondern nur mit 
der diffuseu Form derselben in nahere Beziehung gebracht wer- 
dcn kann. Die Gruppirung des Beobachtungsmateriales erfolgte 
aber nach dem Grade der Arteriosklerose im Allgemeinen, wobei 
gerade die nodose Form vielfach unter den hohen Graden diescr 
Veranderung vertreten ist. Somit bleibt es zunachst unentschie- 
den, ob eine annaherndc Proportional! tat zwischen der diffusen 

') Nur die Zabl 134 der imtersten Horizontalreihe, Y. saph mag., ist 
zweifellos durch variable Beobacbtungsfehler erbeblich beeinflusst. We- 
nigstens beruht sie nur auf einer sehr geringen Zahl von Beobacbtungen. 
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Arteriosklerose und der hier in Rede stehenden Erkrankung des 
Venensysteras besteht. 

Unter solchen Verhaltnissen erscheint es wiinscheuswerth, 
diese Frage noch weiter zii verfolgen, uod die Haufigkeit des 
Vorkoinraens der fibrosen Endophlebitis bei den verschiedenen 
Graden der Arteriosklerose zu priifeu. Dabei bin ich allerdings 
wiederum genothigt die Erkrankungen der Veuen nach dera 
Grade der Arteriosklerose im Allgemeinen zu ordnon. Aus den 
Beobachtungen berechnet sich aber folgende -Tabelle. 

Tab e lie K. 

Haufigkeit der fibrosen Endophlebitis bei verschiedenen Graden 
der Arteriosklerose in Procenten der iintersuchten Falle. 



Verbalten des Arteriensy&tems 
im Allgemeinen. 


Venen d. 

Raises ii. 

Armes. 


Vena 

iliaca 

ext. 


Vena 
femor. 


Vena 
poplit. 


Vena 
saph. 
mag. 


Vena 

tibial. 

ant. 


Aunabernd normal . . . 
Arteriosklerose gering. Grades 
Arteriosklerose mittler. Grades 
Hochgradige Arteriosklerose 


17 
22 
26 


29 
47 
38 
50 


56 

81 

81 

100 


73 

95 

100 

100 


72 
100 
100 
100 


14 
25 

48 



Beziiglich dieser Tabelle ist zu bemerken, dass jede Pro- 
centzahl aus 15 — 35 Beobachtungen abgeleitet ist, nur die Falle 
von hochgradiger Arteriosklerose waren sehr sparlich je 3 — 5. 
Indem aber hier in alien Fallen die fibrose Endophlebitis auf- 
trat (100 pCt.), gewinnen doch auch diese Zahlen einige Bedeu- 
tung. Es fehlt endlich der Nachweis beziiglich der Yena sa- 
phena parva, weil diese einerseits fast imraer erkrankt war 
(13mal in 14 Leichen), andererseits aber zu selten untersucht 
wurden, um hier in Betracht zu konamen. 

Zunachst ist aufFallig, dass auch bei annahernd uorraalem 
Arteriensystem die Venen sich so haufig endophlebitisch ver- 
andert orwiesen. Es ist aber dabei im Auge zu behalten, dass 
hier das Material von Krankenhausern vorliegt. Und wcnn man 
beziiglich des Verhaltens des Arteriensystems von entschiedener 
Strenge hatte sein wollen, und nur vvirklich normale Arterien- 
systeme zugelassen hatte in die erste Horizontalreihe der Ta- 
belle K, so waren die Procentzahlen dieser Reihe erheblich 
kleiner ausgefallen. Dies war jedoch nicht durchfiihibar, ohne 
das Material fiir diese Reihe ganz erheblich zu verkleinern, so 
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daii8 d«(i Procentzahien gar kcin Gewicht mchr beizolegen ge- 
wesen wlie. Doch kann man darauf hinweiseo, dass mindestens 
in vier Falltto Bowohl die Arterien als die Venen ausserordent- 
licb geringe Veranderangen darboten. Diesen Fallen stehen aber 
neuD andere gegentiber, bei welchen neben relativ geringeo V^er- 
anderuDgen im Oebiete dcs arteriellea Systems erheblichere 
bindegewebige Verdickungcn der Venenintima gefunden warde. 
Unter diesen 9 Fallen ist jedoch eine Auswahl zu treffen, indem 
bei einem Theile derselbou local wirkende Ursachcn nachgewiesen 
werden konnen, welche dw Verdickung der Jntima erklaren, 
wahrend bei anderen derartige locale Momente fehlen. 

In Beziehong zn localen Krankheitsmomenten stehen drei 
Falle. Dieselben sind dadorch anagezeichnet, dass die binde- 
gewebige VerdrckoDg der Intima sich, soweit die Untersuchung 
reicbt, anf das Gebiet der unteren Estremitaten beschrankt. 
Dem entsprechend finden sich hier Momont^^ welche den Ab- 
fluss dcs venosen Blutes aus den unteren Extr^mitateu behin- 
dern: zweimal vorausgcgangene Schwangerschaft und einmal 
Hydrops ascites in Folge von Lebercirrhose. Schwangerschaft 
und Hydrops ascites vermehren erheblich den intraabdominalen 
Druck, wodurch der Blutabfluss aas den Venen der unteren Ex- 
tremitat betrachtlich gestort wird. Namentlich dtirfte die unter 
solchen Verhaltnissen in den Venen der unteren Extremitat eiii- 
tretende Drucksteigerung eine Erweiterung dieser Venen rait 
Strom verlangsamung bewirken, also Verhaltnisse herbeifuhren, 
welche nach friiheren Erfahrungen geeignet erscheinen eine binde- 
gewebige Verdickung der Intima dieser Gefasso hervorzurufen. 
In solchen Fallen ist es bei annahernd normalem Arteriensysteme 
gerechtfertigt zu behaupten: 

dass die chronische fibrose Endophlebitis in 

manchon Fallen als Localerkrankung auftritt in 

Folge localer Stauungen ira Venensystem. 

In manchen Fallen habe ich auch den Eindruck gewonnen, 

dass Stauungen, welche vom rechten Ventrikel ausgehen, bei 

Klappenfehlern des Herzens und bei ausgiebigen Zerstorungen 

des Lungengewebes eine analoge Wirkung entfalten. Es waren 

diese Falle aber mit so starken Erkrankungen dor Arterien com- 

binirt, dass sio sich zu einer Beweisfiihrung nicht eigneten. 
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Dieseni Beobachtiingen gegeniiber stehen sechs andere, in 
welchen bei norraalem oder annahernd normalem Arteriensysteme 
die Venen relativ stark erkrankt waren, ohne dass sich solche locale 
Einfliisse nachweisen liessen. Auch hier waren die untersuchten 
Venen der oberen Korperhalfte zumeist normal und die Erkran- 
kung auf die unteren Extremitaten beschrankt. Nur in zwei 
Faljeu fanden sich auch in den Venen des Armes fibrose Ver- 
dickungen der Intima, indessen in sehr geringer Ausdehnung. 
Die Erkliirung dieser Thatsache muss noch vorlaufig verschoben 
werden; es soil hier nur darauf aufmerksam gemacht werden, 
dass mohrfach auch die ersten Spuren der Arteriosklerose vvahr- 
genomraen wurden, und dass in einem Falle als iitiologisches 
Moment Lues aufgefiihrt werden konnte, also eines der atiolo- 
gischen Momente der Arteriosklerose. 

In alien iibrigen 19 Fallen, welche ein annahernd normales 
Arteriensystem aufwiesen, Hess sich bei Priifung der einzelnen 
Beobachtungen eine annahernde Proportionalitat zwischen der 
Arteriosklerose und der Erkrankung des Venensystems nach- 
weisen. Dabei waren die Venen der unteren Extremitat immer 
erkrankt und findet sich auch ausserdem relativ hauAger die binde- 
gewebige Verdickung der Intiraa der Venen der oberen Extremitiit. 

Man kommt somit zu der Vermutferung, dass auch eine 
Phle bosklerose im Sinne einef Systemerkrankung be- 
stehe analog der Arterioakferose. 

Diese Vermuthuug fin<fet ihre weitere Begriindung durch 
den Inhalt obiger Taberlle K. Denu diese Tabelle zeigt, dass 
die Frequent der Erkrankung der einzelnen Venen um so mehr 
zunimmt, je mehr die Arteriosklerose zur Entwickelung gelangt. 
In diesem Sinne ist die Tabelle K in ihren Resultaten scharfer 
als Tabelle J, was die Folge ist des Umstandes, dass die Frage- 
stellung, welche der Tabelle K zu Grunde liegt um Vieles ein- 
facher ist als die Fragestellung bei Tabelle J. Wahrend es sich 
in Tabelle K nur darum handelt, ob sich in der Venenintima 
zwischen dem Endothel einerseits und den elastischen und muscu- 
losen Bestandtheilen andererseits eine Bindegewebslage findet: 
Ja oder nein, wurde in Tabelle J die Frage nach der Dicke der 
Intima erhoben, welche naturgemasserweise sehr zahlreiche Ab- 
stufungen aufweist. 
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Au8 Tabello K ergicbt sich aber weiterhin, dass die 
erkrankung, die Phlebosklerose die untereo Theile der 
extreiriitat bcvorzugt, oine Thatsache, welche bereit^ ol 
oricrt wurde. Dicse haufige Erkrankung derVenen der ui 
Extretnitat int dem Scharfsinne Lobstein's iiicht ent; 
Wenn dicHor Forscher aber die in Rede stchende Yerand 
al« eine Henile Veranderung ansieht, so mag er dabei m 
Itecht haben, aln nich vormuthlich wird nachweisen lassen. 
die Erkrankung im hoheren Lebensalter sehr haufig ist m 
Hchwereren Formen auftritt. Man uberzeugt sich aber 
8ehwierigkeit, dass nie auch bei jungeren Individuen Dicht 
and dsLHH ihre grossere Frequenz und Intensitat bei Greisen 
durch den progre^siven Charakter der Verandeiuugen erklai 

Wenn aber aua der Tabelie K sich ergiebt, dass die Hiii 
keit der phlebosklerotischen Veranderungen in den V^enen 
riatK^rnd proportional ist dein Grade der bestehenden Artei 
Marme^ ho giebt diese Erfahrung noch kein Recht, eine v< 
kornrnene Proportional i tat zwischen Phlebosklerose und ArtcriJ 
nklarme anzunehmen. Gegen eine solche Auffassung spricht d< 
bereitK crorterte Inhalt der Tabelie J. Wenn aber danials au 
die Analogie zwischen Phlebosklerose und Arteriosclerosis diffus: 
aufinerkMatn gemacht wurde, so ist diese offenbar nicht so \^-ei 
gehcnd, dans diene beiden Formen der Erkrankung einrach pn 
portional sich entwickelten. Das Vorkommen der Phlebosklero< 
bei Abwesenheit localer Krankheitsmomente und bei noraialei 
und annabernd normalem Arteriensystem, welches oben beriih 
wurde, beweist, dass auch die diffuse Arteriosklerose und d 
Phleboskierose sich nicht einfach decken. Tnsofcrn aber in diesi 
Fallen auch die Phlebosklerose von sehr geringem Grade wa 
widersprechen dieselben nicht der Annahme einer naheren B 
ziehung zwischen Phlebosklerose und Arteriosklerose, welche b 
griindet wurde durch die Untersuchung der Frequenz verhii I tnisj 
und der topographischen Verhaltnisse dieser beiden Erkrankungei 

Setzt man hinzu, dass auch die Untersuchung der einzeinc 
Falle, mit Ausschluss jener oben erwahnten Localerkrankungei 
die in Redo stehende Erkrankung als Systemerkrankung erweis 
insofern sich die Bindegewebsneubildung in der Intima der Vene 
nicht nur der unteren, sondern auch der oberen Extrcmitaten i 
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weiter raumlicher Verbreitung verfolgen lasst, so gelangt man 
nothwendiger Weise zu der Anschauung, dass die Phlebosklerose 
in ahnlicher Weise wie die Arteriosklerose allgemeinen Ernah- 
rungsstorungeu, welche eine Schwachung der mittlereu Venen- 
wand bewirken, ihre Entstehung verdanke. In dieser Beziehung 
ist die Phlebosklerose der Arteriosklerose im Allgemeinen analog. 
Zugleich aber zeigt sich, dass die Phlebosklerose diejenigen Ge- 
fassprovinzen bevorzugt, in welcheu bei verschiedenen Korper- 
haltungen der venose Druck erheblichen Schwankungen unter- 
liegt und in welcheu zugleich die Thatigkeit der willkiirlicheu 
Musculatur in relativ geringem Grade den Abfluss des venosen 
Blutes untersttitzt, in welchen endlich die Fortbewegung des 
Blutes durch die besondereu Druck verbaltnisse im Bauchraume 
erschwert wird. Diese Momente stimmen im Wesentlichen mit 
den atiologischen Momenten der diffusen Arteriosklerose iiberein, 
was leicht ersichtlich ist, da jedes Hinderniss, welches den 
Venenstrom beeinflusst, auch den Strom in den zugehorigen Ar- 
terien verlangsamen, also in gleichem Sinne, wenn auch in viel 
geringerem Grade storen muss. Die Phlebosklerose ist eine 
Systemerkrankung analog der diffusen Arteriosklerose. 
Wie aber diese letztere Erkrankung im einzelnen Falle die ver- 
schiedenen Gefassgebiete in ungleicher W^eise ergreift, so gilt 
dies auch von der Phlebosklerose, welche in einzelnen Fallen 
der Entwickelung der Arteriosklerose vorausgeht. 



Fasst man zum Schlusse die wichtigsten Ergebnisse der 
Untersuchung, soweit dieselben sich auf pathologische Verande- 
rungen beziehen, in knappster Form zusammen, so bemerkt 
man, dass die Arteriosklerose und die Phlebosklerose in Ueber- 
einstimmung mit den friiheren Erorterungen von Prof. Thoma*) 
sich als Theilerscheinungen darstellen einer allgemeinen Erkran- 
kung des GeiKsssystems. Diese wird veranlasst durch Storungen 
der allgemeinen Ernahrung, welche eine Schwachung der Tunica 
media der Arterien und Venen bewirkt. Die Schwachung der 
Tunica media der Arterien und Venen fiihrt zu einer Dehnung 

Ueber einige senile Veranderungen des menschl. Korpers und ihre Be- 
ziehung zur Schrumpfniere und Herzhypertrophie. Leipzig 1884. 
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ihrer Wand und zu einer Erweiterung ihrer Lumina. Damit 
aber sind die BedinguDgen erfiillt, welche erfahrungsgemass eine 
bindegewebige Verdickung der iDDenhaut Dach sich Ziehen. 

Das Eintreten dieser Veranderungen mvd aber weiterhin 
beeinflusst durch mechanische Momente zWeierlei Art: die Ar- 
teriosclerosis nodosa localisirt sich mit Vorliebe in den- 
jenigen Gebieten, welche sich durch eine relativ hohe Pulswelle 
auszeichnen und in welchen plotzliche, aber voriibergehende, be- 
trachtliche Steigerungen der Arbeitsleisjtung des Herzcns relativ 
hohe Steigerungen des Blutdrucks nach sich ziehen. 

Die Arteriosclerosis diffusa und die Phlebosklerose 
fiuden sich dagegeu vorzugsweise in denjenigen Gefassprovinzen, 
in welchen der Seitendruck des Blutes bei verschiedenen Hal- 
tungen des Korpers rasche und erhebliche Schwankungen er- 
leidet, welche die Regulation des Gefasstonus erschweren. Inner- 
halb dieser Gefassprovinzen sind wiederum diejeBigen bevorzugt, 
in welchen die Thatigkeit der wilikiirlichen Masculattir eine 
weniger andauernde ist und in denen zugleich dem Abflusse des 
Yenenblutes einige Widerstande in den Weg gelegt sind durch 
den positiven Druck im Innern des Bauchraumes. 

Die Arteriosclerosis nodosa bevorzUgt dementsprechend 
die Aorta und ihre grosseren Zweige, die Arteriosclerosis 
diffusa und die Phlebosklerose in erster Linie die Gefasse 
der unteren, in zweiter Linie di'ejemged der obdren Extremitat. 

Ausser der Phlebosklerose als Systemerkrankung kann man 
aber noch eine fibrose Endophlebitis nachweisen, welche 
als Localerkrankung der Systenoeerkrankudg Phlebosklerose 
gegeniibergestellt werden kann, und ihre Ursaehe localisirten, 
abnormen Stauungen des venosen Blutes verdankt. 



(Separatabdruck aus Virchow's Archiv fur patholqgische Anatomie und 

Physiolopfie und fur klinische Medicin. 112. Band. 1888.) 

Druck und Verlag von Georg Reimer in Berlin. 



Aus dem pathologischen Institut in Dorpat. 



Ueber die 



venose Hyperamie der Milz. 



Von 



N. Sokoloff 

aus Moskau. 



Mit zwei Tafeln. 



Berlin. 

1888. 



3P 



Ein genaueres Studiuni der bereits sehr umfangreichen Lite- 
ratur der normalen und patho]ogischen Anatomie und Histologic 
der Milz zeigt, dass auch heute noch kcine Einigung erzielt ist 
beziiglich des *Verlaufes und der Erscheinungsweise einiger der 
einfachsten Vorgange im Milzgewebe, des Blutumlaufes uud der 
Gewebsneubildung in diesem Organe. Und doch ist eine genaue 
Kenntniss dieser Vorgange von grundlegender Bedeutung fiir die 
Auffassung der meisten pathologischen Veranderungen der Milz. 
Die Fortschritte der raikroskopischen Technik haben aber manche 
Schwierigkeiten beseitigt, welche sich den alteren Untersuchern 
in den Weg stellten. Weun ich Angesichts dieser Schwierig- 
keiten mich veranlasst fiihle, den Arbeiten meiner Vorganger auf 
diesem Gebiete die hochste Anerkennung zu Theil werden zu 
lassen, so schien es mir doch zugleich moglich, durch die ver- 
besserten Hiilfsmittel weitere Ergebnisse zu gewinnen. 

Die Frage, ob der Blutstrom in der Milz sich in geschlosse- 
nen Bahnen bewegt, oder aber durch die Spalten des Pulpa- 
gewebes sich hindurchwinden muss, hat die Auturen in zwei 

1 



Heerlager geschieden. Wahrend die einen, und unter diesen 
namentlich Stieda^, Wilhelm Miiller'), Schenk^), Klein*), 
Orth^), Frey^), Hoyer^) und einige Andere sich der letzteren 
Meinung zuwenden, vertBeidigen Billroth®), Schweigger-Sei- 

deP), Basler'^), Kolliker*'), Kyber^O» Wedl"), Toldt'O, 
Robertson*^) und Andere die Lehre, dass auch in der Milz das 
Blut unter normalen Verhaltnissen durch ein geschlossenes Ge- 
fassnetz strome. Griinde und Gegengriinde fur beide Meinungen 
sind vielfach erortert, sie stiitzen sich namentlich auf die Unter- 
suchung kiinstlich mit Farbstoffen injicirter Organe, zum Theil 
auch auf den Nachweis directer Verbindungen zwischen den fein- 
sten Auslaufern der Arterien und den Venenplexus der Pulpa an 
nicht injioirten Objecten. Dass Verbindungen der letztgenannten 
Art bestehen, ist kaum zu bezweifein, und habe auch ich inich 
von ihrer Anwesenheit liberzeugt. Ihr Nachweis ist indessen, 
weil er sich nicht immer gerade in der Schnittebene des Pra- 
parates vollzieht, so ausserordentlich schwierig, dass er nur selten 
zu fiihren ist. Wenn man daher solche Verbindungen zwischen 
den terminalen Zweigen der Arterien und Veuen zugiebt, so fehlt 
doch ein eigentlicher Beweis dafiir, dass diese Verbindungen 

') S tied a, Ueber das Capillargefasssystem der Milz. Dorpat 1862. Virch. 

Archiv Bd. 24. 
2) Wilhelm Muller, Ueber den feineren Bau der Milz. J^eipzig u. Heidel- 
berg 1865. 
^) Schenk, Grundriss der norm. Histologie des Menschen. 1885. 
^) Klein, Histologie. Deutsche Ausgabe. 1886. 
^) Ortb, Cursus der norm. Histologie. 1886. 
«) Frey, Das Mikroskop. 1886. 
^) Hoyer, Internationale Monatsschrift fur Anatomie und Physiologie. 

1887. Bd.IV. Hft.9. S. 3-11. 
8) Billroth, Virch. Archiv Bd. 20 u. 23. Zeitschr. f. wiss. Zoologie. 

Bd. XI. 
^) Schweigger-Seidel, Virchow's Archiv Bd.23u. 27. 
'°) Basler, Ueber das Verhalten der Milzgefasse. I.-D. Wurzburg 1863. 

Wurzburg. med. Zeitschrift. IV. 
^") KoUiker, Handbuch der Gewebelehre des Menscben. 5. Aufl. 1867. 
'-) Kyber, Archiv fur mikroskop. Anatomie. Bd. VI. 
'^) Wedl, Sitzungsberichte der Wiener Akademie, ra.-n. Classe. LXIV. 1871. 
'*) Toldt, Lehrbuch der Gewebelehre. 2. Aufl. 

"-ertson, Journal of anatomy and physiology. Vol. XX. 



unter normalen Verhaltnissen ausschliesslich den Verkehr des 
Blutes zwischen Arterie und Vene vennitteln. Es bleibt immer 
noch die Moglichkeit, dass ausserdem die grosse Masse des 
Blutes in sogenannten wandungslosen Bahnen von den Arterien 
in die Venen liberstromt. 

Unter diesen Umstanden habe ich auf Veranlassung von 
Prof. Thorn a mir die Aufgabe gestellt, durch das pathologische 
Experiment und durch die histologische Untersuchung kranker 
menschlicher Milzen dieser Frage nahe zu treten. Es war zu 
hoffen, dass ein genaueres Studium der Kreislaufstoruugen in 
der Milz auch auf die normalen Circulationsverhaltnisse einiges 
Lieht werfen und zugleich unsere Kenntnisse der pathologischen 
Vorgange in der Milz fordern wiirde. Die hierbei gewonnenen 
Ergebnisse beabsichtige ich hier in kiirzester Form vorzulegen. 

a. Versuche an Thieren. 

Zunachst handelte es sich darum, die normalo Milz kennen 
zu lernen. Wenn man Stiicke dieses Organes zur Erhartung in 
den gebriiuchlicheu Reagentien herausschneidet, ergiesst sich 
reichlich Blut aus den Schnittflachen und bei der mikroskopi- 
schen Untersuchung erscheinen die Blutgefasse der Milz in der 
Regel leer, oder nur zum geringen Theile gefiillt, so dass man 
kaum eine Anschauung fiber das Verhalten der Blutgefasse ge- 
winnen kann. Aus diesem Grunde haben bereits fruhere Unter- 
sucher, Basler, Fenenko und Wilhelm Miiller*), sich ver 
anlasst gesehen, die Gefasse des Milzhilus vor dem Abtrennen 
des Organes zu unterbinden und die Milz im Ganzen zu er- 
harten. Diesen Weg habe auch ich zunachst eingeschlagen. Am 
lebenden, schwach mit Morphium anasthesirten Thiere (Hund 
und Kaninchen) wurde rasch die Bauchhohle eroffnet, die Milz 
hervorgezogon, ihr Hilus mit einer Massenligatur fest umschnurt 
und sodann centralwarts von dieser Ligatur das Organ abgelost. 
Hierzu genugen wenige Minuten. Das abgeloste Organ wird so- 
dann in reichlichen Mengen von Erhartungsflussigkeit frei auf- 

') Easier, Ueber das Verhalten der Milzge^sse. I.-D. Wurzburg 1863. 
Wurzburger med. Zeitschrift. Bd.IV. S. 220. — Fenenko, Ueber 
Drusensubstanz der Milz. St. Petersburg: 18G6. (Russisch.) — Wilhelm 
Miiller, Ueber den feineren Ban der Milz. 1865. 
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gehangt. Alkohol eignet sich hierzu wenig, weil er zu langsam 
eindringt. Nach vielfachen Versuchen mit anderen Fliissigkeiten 
habe ich schliesslich der Mu]ler'schen Fliissigkeit den Vorzug 
gegeben, wcil sie rasch eindringt und die Elemente des Blutes 
bestens conservirt. Nach 10 — 20 Tagen konnte dann die Milz 
in kleine Stiicke geschnitten, mit Wasser ausgewaschen und in 
Alkohol gehartet werden ohne weiteren Blutverlust. 

Zur Erzielung feiner Schnitte vvird es sodann nothwendig, 
die Stucke volikommen mit absolutem Alkohol, dann mit Aether 
und schliesslich mit Gprocentigem Collodium zu durchtranken, 
wozu eine etwa 2wochentliGhe Eiuwirkung des Collodium er- 
forderlich ist. Sie wurden dann in Celloidin eingebettet und auf 
dem Mikrotome von Prof. Thoma in Schnitte von 0,003 bis 
0,007 mm Dicke zerlegt. Dickere Schnitte sind im Allgemeinen 
unbrauchbar, in der Regel konnten nur Schnitte von 0,004 bis 
0,005 mm als volikommen ausreichend bezeichnet werden. Diese 
aber sind mit den angegebeuen Hulfsmitteln bei einiger Sorgfalt 
ohne Schwierigkeit herzustellen. Sie wurden dann mit Alaun- 
carmin, Hiimatoxylin, Eosin und verschiedenen Anilinfarben tin- 
girt, wobei die Verbindung von Alauncarmin oder Hamatoxylin 
. mit Eosin sich als vorzugsweise brauchbar erwies. Demnachst 
sind Farbungen mit Methylviolett und anderen Anilinfarben zu 
empfehlen. Die gefarbten Schnitte wurden schliesslich nach be- 
kannten Methoden in Canadabalsam eingebettet. Bei so feincn 
Schnitten wird es aber nothwendig, statt des vielgebrauchteii 
Spatols kleine Stiickchen von Pauspapi«r zu verwenden. Auf 
diesen wird in der Aufhellungsfliissigkeit (Origanumol, Xylol) der 
Schnitt ausgebreitet, so dass er dann mittelst des Papieres auf den 
Objecttrager iibertragen werden kann. Hier kommf der Schnitt 
zwischen das Pauspapier und den Objecttrager zu liegeu, so dass 
man nur ersteres abzuziehen braucht, urn den Schnitt volikom- 
men ausgebreitet vor sich zu haben. Ein Tropfen Canadabalsam 
und ein Deckglas machen dann das Praparat fertig. 

Diese Methode der Uebertragung der Schnitte, welche in 
hiesiger Anstalt allgemein geiibt wird, zusammen mit der vor- 
ausgehenden vollstandigen Durchtrankung des Praparates mit 
Gprocentigem Collodium, geben voile Gewahr dafiir, dass aus dem 
Praparate keine Zelle verloren geht, und dass auch die Gewebs- 
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elemente in dem Diinnschnitte keine Verschiebungen erieiden. 
Ich werde spaterhin Gelegenheit haben, die Bedeiitung dieses 
Momentes hervortreten za lassen. Auch fiir den augenblick- 
lichen Zweck des Studiuras der sogenannten physiologischen In- 
jection der Milz mit Blut kommt sie erheblich in Betracht. 

Uutersucht man die so zubereiteten Objecte mit schwacheren 
und starkeren Vergrosserungen , so findet man rothe Blutkorper- 
chen in geringer Zahl in der Pulpa. Sie sind aber sehr sparsam 
zerstreut, und recht schwer nachzuweisen. Jedenfalls sind sie 
so sparlich, dass man geneigt sein konnte, den Eintritt von Blut 
in die Pulpa unter physiologischen Bedingungen zu leugnen, wie 
dies auch von Basler auf Grund solcher Versuche geschehen 
ist. Allein dies ist doch nicht ohne Weiteres zulassig. Denn 
ein Blick auf die kleinen Gefasse der Pulpa zeigt, dass auch 
diese eine sehr geringe Blutfiillung aufweisen. In der That be- 
merkt man bei der Abschniirung der Milz am lebenden Thiere, 
dass dieses Organ sich nach der Umschniirung sofort zusammen- 
zieht und blass wird, indem das Blut zum Theil in die Venen- 
plexus des Milzhilus ausgepresst wird, und letztere strotzend 
fiillt. Es licgt da nahe anzunehmen, dass die Contraction der 
Milz auch das Blut aus der Pulpa in die kleinen Venen iibor- 
gcdrangt habe. 

Unter solcheu Umstanden ergiebt sich die Aufgabe den Ver- 
such zu machen, diese Contraction der Milz zu verhindern. Eine 
Durchschneidung sammtlicher im Hilus der Milz verlaufender 
und mit Scheere, Messer und Pincette erreichbarer Nervenstamm- 
chen schien aber ohne Erfolg zu bleiben. Ich wendete mich 
daher meiner urspriinglichen Aufgabe wieder zu und unterband 
am lebenden Thiere unter leichter Morphiumnarkose die Venen 
im Hilus der Milz. Bei Kaninchen ist dies etwas schwieriger, 
bei Hundeu leichter ausfuhrbar. Sofort nach der Unterbindung 
der Venen schwillt die Milz an und gewinnt eine dunkler ge- 
rothete Farbe. Nach einiger Zeit unterbindet man sodann mit 
Hiilfe einer oder zweier Massenligaturen den ganzen Hilus, lost 
das Organ centralwarts dieser Ligatur, d. h. zwischen letzterer 
und dem Herzen, aus den Verbindungen mit der Umgebung, 
hartet im Ganzen und verfiihrt in oben beschriebener Weise. 
Achtzehn Versuche, welche ich in dieser Art bei Hunden 



unci Kaoinchen angestellt habe, scheinen mir zum Studium der 
wesentlichsten Veranderungen ausreichend. Natiirlicher Weise 
ist der Erfolg verschiedeu, je nach der Zeit^ welche zwischen 
der Unterbindung der Venen uDd der Abschniirung des ganxen 
Hilus verstreicht. Nach diesem Gesichtspunkt kaan man die 
Versuche in zwei Reihen trennen, von denen die erste die ge- 
ringeren Grade der venosen Hyperamie, die zweite die hoberen 
Grade dieser Veranderungen umfasst. 

Die geringeren Grade der venosen Hyperamie der 
Milz sind fur die angeregte Frage von besonderem Interesse, 
vvie dies bereits Basler bemerkte. Auch dieser Autor hat wie- 
derholt die Venen der Milz an lebenden Thieren zeitlich vor 
den Arterien unterbunden und dabei gelegentlich einige Male 
deutliche venose Hyperamie erzeugt. Dabei fanden sich die 
Venen stark rait Blut uberfiillt, wahrend die Maschen des Pulpa- 
gewebes angeblich keinc rothen Blutkorper enthielten. Basler 
verwendete dieses Ergebniss in ganz sachgemiisser Weise als ein 
Argument gegen den intermediaren Kreislauf in der Milz. Wenn 
aber diese Versuche Basle r's nicht allgemeine Anerkennung 
fanden, so liegt dies zum Theile daran, dass dieselben nicht 
systematisch durchgefiihrt wurden. Hauptsachlich aber diirfte 
hierbei in Betracht koramen, dass er iiber diesen wichtigen 
Punkt iiberhaupt keine genaueren Angaben machte und sich 
nicht rechtfertigte gegen den Vorwurf, dass die rothen Blutkorper 
etwa nachtraglich aus der Pulpa ausgefallen waren. Da er end- 
lich iiberhaupt keine Verbindung zwischen Arterien und Venen 
nachweisen konnte, wurden seine Untersuchungen meines Erachtens 
zu wenig beriicksichtigt. Diese Mittheilung aber wird zeigen, 
dass er, ungeachtet aller Mangel seiner Beweisfiihrung, das 
Richtige getroflfen hat. 

Die geringeren Grade der venosen Hyperamie entwickeln 
sich bei Hunden etwa im Verlaufe von 4 — 10 Minuten nach 
Unterbindung der Venen, bei Kanincheu dagegen treten die Ver- 
anderungen etwas langsamer ein, und erreichen erst nach 10 bis 
15 Minuten ihre voile Entwickelung. Schnurt man nach diesen 
Zeitr&umen die Milz ab und untersucht dieselbe nach den oben 
ausfiihrlich beschriebenen Methoden, so erhalt man bei gut ge- 
lungener Hartung ausserordeutlich zierliche Bilder des Milz- 



g^webes, wie dies in Fig. 1 (Milz des Kaninchens) bei 86facher 
VergrosseruDg gezeichnet ist. Die Venen der Milzpulpa erscheioen 
hier prall gefiillt mit Blut, auch die Pulpa enthalt einzelne rothe 
Blutkorper, aber allerdings sehr wenige. Bei starkeren Vergrosse- 
rungen erscheinen auch die relativ engen Gefasse der Malpighi'- 
scheu Korper mit Blut gefiillt, wenn auch nicht in der Voll- 
standigkeit wie die Venen der Pulpa. 

Eine Betrachtung derartiger Praparate, die sowohl aus der 
Milz des Kaninchens wie aus derjenigen des Hundes bei sorg- 
ialtiger Einhaltung aller Bedingungen des Versuches regelmassig 
gewonnen werden, lasst sofort die Lehre von der intermediaren 
Circulation in der Milz als unhaltbar erscheinen. Wie ware es 
denkbar, dass bei einer solchen Ueberfiillung der Venen, die 
Pulpa nach dem Tode ihr Blut in die Venen entleeren sollte. 
Wenn der Blutstrom unter normalen Verhaltnissen aus der Ar- 
terie in die Milzpulpa und von da in die Venen sich ergiessen 
wiirdc, miisste hier ofi'enbar die Pulpa mit Blut iiberladen er- 
scheinen, zumal da bei solchen Zustanden der Hyperamie weder 
die Pulpa noch die Milz im AUgemeinen eine Verkleinerung 
ihres Volums aufweist. Im Gegentheil, wie die Milz im Ganzen, 
so sind auch die Venen und namentlich die Pulpastrange hier 
entschieden breiter als normal. Bei starken Vergrosserungen 
(Fig. 6, Hund) erscheinen die Trabekel der Pulpa auffallend 
deutlich und bilden ein weitmaschiges Netzwerk. Die Maschen 
des letzteren enthalten relativ sparliche Pulpazellen und einige 
rothe Blutkorperchen, dazwischen aber ausgedehnte, anscheinend 
leere Raume. Dieses mikroskopische Bild, welches bei Hund 
und Kaninchen annahernd libereinstimmt, lasst sich nur in der 
Weise erklaren, dass in Folge der Steigerung des Blutdruckes 
in den Venen eine ausgiebigere Transsudation von Blutplasma 
aus den Venen in die Pulpa eingetreten sei, wobei zugleich 
einige rothe Blutkorper in die Pulpa austraten. 

Bedeutungsvoll fiir diese Schlussfolgerung ist die Frage, ob 
hier nicht vielleicht bei dem Schneiden die rothen Blutkorper 
aus der Pulpa aufgefallen waren. Gegen eine solche Moglichkeit 
spricht erstens der Umstand, dass in den Gefassen nirgends 
eine Liicke in den Blutsaulen zu bemerken ist, obwohl auch 
diese monocellular (Schnittdicke 0,004 — 0,006 mm) durchschnitten 
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wurden. Dann aber findet man mit starker Vergrosseruug b«i 
Beschrankung der Oelfnung des einfallenden Lichtkegels (Abbe^- 
scher Beleuchtungsapparat) nothigenfalles unter Anwendung 
schiefer Beleuchtung, dass die anscheinend leeren Raame zwi- 
schen den feinsten Trabekeln der Pulpa rait fein- und grob- 
kornigen Massen, Eiweissniederschlagen und Celioidin gefiillt 
sind, welche nirgends Liicken aufwoisen, und die isolirt liegenden 
Zellcn in ihrer Lage festhalten. Die Anwesenheit dieser bei 
gewohnlicher Beleuchtung vollkommen durchsichtigen Masseti 
beweist aber, dass hier keine Zelien nach der Hartung des Pra- 
parates aus der Pulpa ausfielen: die Weite der Pulparaume 
zeigt, dass nach der plotzlichen Unterbrechung des Kreislaufes 
keine Verschiebung des noch fliissigen Blutes aus der Pulpa in 
die Blutgefasse angenommen werden darf. Somit miissen die 
Raume in der Pulpa bereits wahrend des Bestehens der venosen 
Hyperamie ihre jetzige Grosse gehabt haben, was natiirlich nur 
moglich ist, wenn sie mit Fliissigkeit gefiillt waren. Diesc 
Flussigkeit enthielt nur sehr wenige zellige Elemente, sie hatte 
den Charakter eines in den Pulparaumen angehauften Trans- 
sudates. Es besteht in Folge der venosen Stauung ein Oedem 
der Milzpulpa, dabei ist es allerdings stellenweise zum Aus- 
tritt einzelner rother Blutkorper gekommen. 

Diese starke Ausdehnung der Spaltensysteme der Milzpulpa 
durch Gewebsfliissigkeit (beziehungsweise transsudirtes Blut- 
plasma) schliesst die Annahme aus, dass auch hier nach dor 
Abtrennung der Milz eine Contraction derselben in dem Grade 
eiugetreten ware, dass sie etwa Blut aus der Pulpa in die Venen 
hatte iiberpressen konnen. Dies vorausgesetzt, ist die Lehre 
von der intermediaren Circulation unhaltbar. Das 
Blut stromt auch in der Milz in geschlossenen Bahnen. 
Diese haben allerdings sehr durchlassige Wande, wie man an- 
nehmen muss, angesichts der Thatsache, dass bei diesen und 
bei anderen pathologischen Storungen so haulig einzelne rothe 
Blutkorper in der Pulpa getroffen werden, ja dass diese Blut- 
korper moglicherweise nach dem Tode in jeder Milz in geringer 
Zahl auftreten. Bemerkenswerth ist aber der Umstand, dass 
alle diese Veranderungen, welche als Folge der venosen Stauung 
^schrieben wurden, beim Hund viel rascher eintreten. Offenbar 
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sind die Gefasswande der Hundemilz durchlassiger als diejenigen 
der KaDinchenmilz. 

Auflfallig ist in den hier gewonnenen Praparaten die sehr 
geringe Weite der Gefasse der Malpighi'schen Korperchen im 
Vergleiche mit den blutiiberfiillten Venen der Pulpa. Ob hier- 
bei jedoch die Arterien des Malpighi'schen Korperchens contra- 
hirt sind, ist schwer zu bestimmen. Jedenfalls sind dieselben 
sehr enge. Man hatte vielleicht bei diesen Hyperaraien eine 
Dilatation derselben erwartet. Allein die Milzarterien reagiren, 
wie die Bebachtung des lebenden Organs erweist in sehr ener- 
giscber Weise auf verschiedenartige aussere Einfliisse. Moglich, 
dass die Verlangsamung des arteriellen Blutstromes, welche die 
venose Hyperaraie begleiten muss, eine Contraction der Arterien 
veranlasst. 

In ganz anderer Weise gestalten sich die Verhaltnisse in 
denjenigen Fallen, welche ich als hochgradige venose Hyper- 
amie der Miz bezeichnen mochte. Dieses Stadium tritt beim 
Hunde etwa 15—25 Minuten nach Unterbindung der Milzvenen 
ein. Bei Kaninchen, dessen Milzvenen sehr schwer vollstandig 
zu unterbinden sind, habe ich dieses Stadium hochgradiger 
Hyperamie bei halbstiindiger Versuchsdauer iiberhaupt nur un- 
vollkommen erreicht Bei hochgradiger venoser Hyperamie er- 
scheint die Milz ganz erheblich vergrossert, prall, von dunkel- 
blaurother Farbe. Bindet man das Organ nach Eintritt dieser 
Erscheinungen ab und untersucht es unter Vermeidung von jedem 
Blutverlust in der oben angegebenen Weise, so erhalt man Bil- 
der ahnlich der Fig. 5 (Milz des Hundes, Vergr. 122). Nun er- 
schcinen nicht nur die Blutgefasse der Pulpa strotzend mit Blut 
gefiillt, auch die Maschen des Pulpagewebes werden vollig von 
Blut durchsetzt. Man erkennt Jiier deutlich, dass eine Milz, 
deren Pulpa reichlich Blut fuhrt durchaus in anderer Weise sich 
darstellt als eine normale Milz. Der Eintritt reichlicher 
Blutmengen in die Pulpa bedingt eine gewaltige An- 
schwellung des Organs mit dunkelblaurother Verfar- 
bung desselben. Mikroskopisch ist es dann ein Leichtes das 
Blut in der Pulpa nachzuweisen. Hier ergiebt sich somit ein 
zweiter Gegenbeweis gegen die Lehre von der inter- 
mediaren Circulation in der Milz. Reichliche Blutmengen 
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in der Pulpa sind zweifellos als ein pathologischer Befund zu 
deuten und immer mit erheblichem Milztumor verkniipft. 

In solchen Fallen, wie in Fig. 5, handelt es sich aber in 
keiner Weise ura eine Zerntorung der netzformigen Stiitzsubstanz 
des Pulpagewebes. Diese Stiitzsubstanz ist allerdings in Fig. 5 
in Anbetracht der geringen Vergrosserung nicht zu erkennen. 
Allein bereits bei mittelstarken Vergrosserungen sind die feinen 
Balkchen des Maschengewebes deutlich zu sehen, und mit ganz 
starken Vergrosserungen fiberzeugt man sich davon, dass sie in 
der ganzen Ausdehnung der Miiz vorbanden sind, jcdoch straff 
gespannt und entspvechend verdiinnt erscheinen. Auch die Zellen 
der Miizpulpa sind iiberall vorhanden, begreiflicherweise erschei- 
nen sie aber relativ sparlich zwischen den Massen der ailes 
iiberfluthenden rothen Blutkorper. 

Auch bei der Katze habe ich ahnliche V^ersuche augestellt, 
mit im Wesentlichen gleichen Erfolge. Doch treten hier relativ 
friih/^eitig die schweren Storungen hervor, gewaltige Anschwellung 
und blaurothe Verfarbung des Organs mit massenhaftem Ueber- 
tritt des Blutes in die Pulpa. Dem entsprecbend glaube ich 
annehmen zu diirfen, dass die Gefasse der Milz dieses Thieres 
noch einen hoheren Grad der Durchlassigkeit aufweisen als die- 
jenigen des Hundes und des Kaninchens. 

Fasst man die bisher gewonnenen Ergebnisse kurz zusara- 
men, so zeigt sich: 

1) dass in der normalen Milz der Blutstrom sich 
unzweifelhaft in einem geschlossenen Gefassnetze be- 
wegt. 

2) Dass geringe Grade der venosen Hyperamie in 
der Milz fiihren zu einer Blutii berfiillung der Venen 
der Pulpa, zu einer od^matosen Erweiterung der 
Maschenraume des reticularen Pulpagewebes und zu 
einem allerdings sehr sparlichen Uebertritt rother 
Blutkorper aus den Blutgefassen in die Raume der Pulpa. 

3) Dass bei hochgradigen venosen Stauungen ausser- 
dem rothe Blutkorper in grossen Massen in die Maschen- 
raume des reticularen Pulpagewebes gelangen, wah- 
rend gleichzeitig in ausgesprochener Weise das Bild 
des venos hyperamischen Milztumors entsteht. 
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Dieses sind in grossen Ziigen die Ergebuisse der experimen- 
tell herbeigefiihrten venosen Stauung in der Milz. Es eriibrigt 
daher nur noch auf einige Einzelheiten bezuglich des Verhaltens 
del' Gefasswande einzugehen. Zunachst kann man durch eine 
aorgfaltige, mit Hiilfe von schwachen und starken Objectiven 
durchgefiihrte Untersuchung der geringeren Grade der venosen 
Hyperamie, wie sie in Fig. 1 vorliegen die wesentlichen Befunde 
frnherer Autoren beziiglich der Verzweigung der Milzarterien be- 
statigen. Diese theilen sich in spitzen Winkein und bilden end- 
lich langgestreckte schmale, noch mit einer deutlichen Muscu- 
laris versehene feine Zweige. Von diesen Gefassen entwickeln 
sich sehr zarte Capillaren, welche alle Theile des Malpigi'schen 
Korperchens in weiten Maschen durchziehen, namentlich aber 
in den Randzonen zahlreicher werden. Hier in den Randzonen 
ist der Verlauf dieser Capillaren im Wesentlichen parallel der 
Oberflache des Malpighi'schen Korperchens, wie dies namentlich 
Schweiger-SeideP) deutlich abbildete. Von diesen Rand- 
gefassen aus kann man viele Zweige verfolgen, welche radiar 
nach der Pulpa hinziehen. Aber nur bei wenigen dieser Zweige 
geliugt es eine directc Einmundung derselben in die umgebenden 
Venenplexus nachzuweisen. Bei Erwagung der grossen Schwierig- 
keiten eines solchen Nachweises kann dies nicht auffallen. Die 
Venenplexus aber bilden concentrisch zur Oberflache des Mal- 
pighi'schen Korperchens geordnete Netze, wie dies in Fig. 1 er- 
sichtlich ist. Die Maschen und Balken dieses venosen Rand- 
plexus sind enger und dichter nahe der Oberflache des Mal- 
pighi'schen Korperchens. In weiterer Entfernung von letzterem 
werden sie zum Theil sehr weit und bilden grossere, unregel- 
massig gestaltete Lacunen, welche schliesslich ihr Blut in die 
Venen der grossen Milztrabekel entleeren, wie dies in Fig. 5 er- 
kannt werden kann. 

Ein Theil der Endzweige der Arterien des Malpighi'schen 
Korperchen iiberschreitet die Grenze des letzteren uni ein Be- 
trachtliches und erstreckt sich demgemass weit in das Pulpa- 
gewebe hinein. Auch um diese Endausstrahlungen der Arterien 
entwickelt sich eine schmale lymphatische Scheide, welche be- 

') Virchow's Archiv Bd. 23 u. 27, 
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steht aus einem feinen Reticulum mit zahlreichen eingesprengten 
lymphoiden Zellen. Diese lymphatische Scheide ist somit eine 
Fortsetzung des Malpighi'schen Korperchens, roit dessen feinerer 
Structur sie libereiDstimmt. Auch diese Eodverzweigungen der 
Arterien miinden in kleine V^enenzweige, welche zwischen den 
grosseren venosen Sinus der Pulpa gelegen sind. llnmittelbar 
aber werden diese kleinen Arterien von einer dunuen Adventitia 
bekleidet, welche erst in der Nahe der Einmiindung dieser Ar- 
terien in die kleinen venosen Sinus der Pulpa verschwindet. 
Diese Adventitia der Arterien zeigt dann beim Hunde haufig 
jene eigenthiimlichen Anschwellungen, welche Schweigger- 
Seidel unter dem Namen der ^Capillarhtilsen*' beschrieb. 

Auf die Structurcn der arteriellen Blutbahn glaube ich nicht 
naher eingehen zu sollen, da meine Befunde mit denjenigen von 
friiheren Autoren im Wesentlichen iibereinstimmen. Ich wende 
mich daher sofort zu einer Betrachtung der Wandungen der 
Venen und der sie umgebenden Pulpa. 

Die Pulpa der Milz besteht bekanntlich aus den verschieden- 
artig gestalteten Pulpazellen, welche frei suspendirt sind in einem 
feinen reticularen Balkengewebe. Die Balken dieser netzformigen 
Stiitzsubstanz lassen Spuren einer feinen Langsstreifung erkennen^ 
und an ihren Knotenpunkten namentlich tragen sie einzelne Kerne, 
in deren Umgebung geringe Mengen von Protoplasma nachweis- 
bar werden. Diese netzformige Stiitzsubstanz tritt sebr deutlich 
hervor bei den geringeren Graden der venosen Hyperamie, 
welche, wie oben entwickelt, mit einer odematosen Erweiterung 
der Maschenraume dieses Gewebes verbunden ist (Fig. 6). Die 
Gestaltung dieser Stiitzsubstanz ist auch an normalen, nicht 
hyperamischen Milzen sehr deutlich, vorausgesetzt dass der 
Schnitt hinreichend fein ist. In sehr vollkommener Weise kann 
die netzformige Stiitzsubstanz auch zur Anschauung gebracht 
werden, wenn man die normale Milz von der Arterie, oder von 
der Vene her mit 96 pCt. Alkohol injicirt (l)ruck 8 — 16 cm hg). 
Es wird dabei aus den meisten Blutgefassen das Blut ausge- 
trieben und ein Theil des Alkohol transsudirt in die Maschen- 
raume der Pulpa, welche er in ahnlicher Weise erweitert, wie 
das odematose Traussudat bei venosen Stauungen geringeren 
Grades. 
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Diese Balkchen der Stiitzsubstaoz der Pulpa stehen viel- 
fach unter sich in Verbindung. Sie wurzclD aber auf einer 
zartoD, stellenweise mit Kernen und ZellcD versehenen Adveo' 
titia der grosseren und kleineren Zweige der Pulpavenen (Fig. 6). 
Diese Adventitia der Veuen bildet, soweit sich das mikroskopisch 
verfolgen lasst, keine continuirliche Schicht, sondern vielmehr 
ein dichtes, mit zahlreichen Liicken versehenes Netzwerk, wie 
dies von Billroth*), Schweigger-SeideP) und zuletzt von 
Henle') abgebildet wurde^ und wie man dies vor Allem an 
feinen Schnitten der Milz, welche einer Trypsinverdauung unter- 
zogen wurden^ iibersichtlich erkennen kann. Die Abbilduug von 
Henle giebt aber diese Balken viel zu breit wieder, was sich 
aus der Einwirkung der von ihm zur Isolirung angewendeten 
Kalilauge erklart. 

Die Innenflache dieses, die Venen umspinnenden dichten 
aber einfachen Netzwerkes von bindegewebigen Balkchen wird 
unmittelbar von dem Endothel der Venen bekleidet. Dieses 
Endothel der Milzvenen unterscheidet sich bekanntlich durch die 
Gestaltung seiner Zellen in sehr auffalliger Weise von dem En- 
dothel der ubrigen Abschnitte des Blutgefasssystemes. Die ein- 
zelnen Endothelzellen erscheinen als sehr langgezogene Spindeln, 
deren Kerne sehr dick sind und stark in das Lumen vorragen. 
An normalen Milzen vom Kaninchen und Hund beriihren sich 
die Rander dieser Zellen, und auf feinen Schnitten ist eine 
Grenze zwischen donselben in der Regel nicht wahrnehrabar. 

Bereits geringe Grade der venosen Hyperamie geniigen in- 
dessen um diese Zellen des Venencndothels vielfach von ein- 
ander zu trennen. Auf Querschnitten der Venen erscheint dann 
ein Bild wie es in Fig. 4 vom Kaninchen und in Fig. 10 vom 
Menschen wiedergegeben ist. Auf Langsschnitten und Schrag- 
schnitten der Venen tritt diese Scheidung der Zellen in der 
Regel nicht deutlich hervor, weil dann die Rander der Zellen 
in der Dicke des Praparates libereinandergreifen. Zuweilen 
trifft man indessen bei geringeren Graden der venosen Hyper- 
amie auch auf dem Langsschnitte der Zellen feiue Zwischen- 

») a. a. 0. 
'^) a. a. 0. 
^) lienle, Anatomie d. Menschen. Bd. II. 1866. 
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raume zwiiwhen leUterea, «ie dies ia Fig. 8 (geringgradige 
Hyperimie der KuiiDclieDin>lz) gezeiehnet bt. DsDebm al>«T 
findeo r>ich in den venos hvperimischen Milz^ weitere Locken 
/.wiiicheii den Efldotbelien. Eioe Mlcfae isl in Fig. 9 (^ring- 
gradige Hyperamie der Kaniacbenmilx) wiedergegeben. Hier 
dringen fflch die rotheo Blntkdq>ercheD ans dent Lumen der 
Vene in die angreDzenden Maschen des Palp^e«ebe». Oros-ser 
noch er»cheint eine aolcbe Locke in Fig. 7 bei a. Anch hier hal 
Hie zablreicben rolhen Blatkorpercheo Oelegeoheit gegeben, in 
die Puipa ao^zotreten. 

Diese Locken im Eodolhel Bind gewiss mit gnaatr Vonicht 
zn benrtheilen. da es ja wohl denkbar ware, dass sie erst bei 
der HerrichtDDg der Praparate. etva beim Anfertigen der Dnnn- 
Bchnitte entiitaDden waren. Ich lege daher grosses Gewicht auf 
die MirgfShige Durctilrinknng der Praparate mit Collodiam und 
relloidin, welche eiaer VerscbieboDg der histologiscben Elemenle 
im Scbnitte vorbeagL Alle die.se Zellen in den Scbnitten liegeo 
keine§weges lose nod frei , sondem sie sind dnrcb feine Coilo- 
dium- nnd Cclloidinmembranen festgetegt. Sie bewegen itich 
nir.bt beim Anst(M$en des Deckglases, and mit scbriiger Beleuch- 
'iing kann man uberall die feine Kornang der Ein bet tongs masse 
/wJMben den Elcmenten nachweixea. Die rotben Blutkm^r 
oilier liegen zum Tbeil gerade in diesen Lncken der endotbelialen 
\u»ikleidun^ der Venen, so dass es wohl gerechtfcrtlgt erscbeint 
rliu Praexistenr, dieser Locken anzunehmen. Selbstverstandlich 
■>piclt aber bierbei eine vollkommen gelungene Hiirtung der Prii- 
|)arate eiae wicbtige Rolle, ebenso wie die Feinbeit der Scbnitle 
iind eine correcto Farbnog. 1st nameatlicb die Hartung nicht 
ladeltos. was man sofort an einer theilweiscn Aufl6:«UDg der 
nithen Blutkorper erkennt, so sind aucb in dor Kegel zablreiche 
Htidotbclien abgefallen und ist dann die Prufung solcber Fragoii 
^{e^enstandHlos. Die Priieiistenz dieser Lit c ken zwiscbeo den 
iMulotbeizellen lindet aber eine weitere Bestatigung durcb den 
Linstand, dass die Rerae der Endotbeiien sebr baofig eine cba- 
raktemtiHche, regelmassige I<age in der Umgebung der Locken 
'iiinebmen. Die Kerne der Endothelzeilen finden sich in der 
tiegel, einfach oder in grosserer ZabI an den beiden lUndem 
<ler Endotbelliicken, wie z. B. in Fig. 8 und 9. Gauz constant 
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iat iibrigens dieses Verhaltniss niclit. Das Vorhaiidensein der 
I.ucken zwischen den Endothelien der Pulpavenen in der leben- 
den Milz bei frischer Statiung des Blutes ergiebt sich fernerhin 
aiis dem UmstaDde, dass in den angrenzenden Theilen der Fulpa 
immer inehr oder weniger zahlreiclie rotlie Blutkorper getroffen 
werden. Es kann nur aulTallend erscheinen, dass bei so weiten 
Liicken nicht grossere Mengen von Bint in die Pulpa eindringen. 
Hierbei ist sicherliuh die netzformig gestaltete Adventitia nur 
als ein geringcs HindernUs zu betracliten. Der eigentliche 
Grund der in Rede stehcndea Erschciniing licgt sicherlich in der 
odcinatosen BeschafTenheit der Pulpa. Indem gleich zu Beginn 
der venosen Stauung vorzugsweise Blutplasma in die Pulpa 
iibcrtritt, stcigt in leUterer der Gewebsdruck. Die zmiehmendo 
Erweiteruiig der Venen erweitort dann sicherlich die Liicken 
zwisclien den Endothelien, allein das Ueberstromen des Bliites 
au:^ den Venen in die Pulpa vollzieht sich nur langsam, well 
keine erhebliche Dnickdifferenn zwischen den die Venen und die 
Pkiipariiume fiillenden Fliissigkeiten beateht. Utiterbricht man 
also die venose Stauung nach kurzer Zeit so kann die Puipa 
nur weiiige Blutkorperchen enthalten. Dauert der Versucli liin- 
ger, so fiilU sich die Pulpa vollstandig mit Blut, wle dies oben 
fiir die hochgradige, d. h. etwas litnger dauernde Stauung be- 
schrieben ist. 

Die Blutiiberftillung der Milzpiilpa bei venoser Stauung be- 
ruht also auf einein als Diapedese zu bezeichnenden Vorgang. 
Es ist aber aus den obigen Versuchen zu erschliessen, dass auch 
bei geringeren Drucksteigerungen in den Milzvenen, wenn die- 
selben zugleich von liingeror Dauer sind, cine sehr ausgiebige 
Ueberfiillung der Pulparaumo mit rothcn Blutkorperchen ent- 
stehen muss. In der That, wenn in einer Viertelstnndo etwa 
auch nur so weoige rotho B!ut/.elliiii in die Pulpit iibertreten, 
wie dies in Fig. 1 sowie 6 — 9 gtv.eii'hnot ist, so wird nacji 
Htundenlanger und tagelanger Daucr geriiigerer 
die Blutanfiiliung der Pulpa eine vollstSndl 
Denn die Pulpa hiilt die rothen Blutkorper 
aus den Gefiissen transsudirte Fliissigkdt ni 
findet dureh die I.ymphgeKsse. 

Die soeben beschriebcncn l.iii'ki'ii 
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massiger Zahl sowohl an den kleineren als an den grosseren 
Zweigen der Pulpavenen nachweisbar. Und sicherlich entziehen 
sich viele dieser Liicken der directen Beobachtung durch allerlei 
kleine Zufalligkeiten in der Schnittfuhrung. Sie fiuden sich 
aber namentlich auch an dem reichen Kranze kleinerer Venen, 
welcher die Malpighi'scheu Korper ujDgiebt. Ihre Erscheinung 
ist hier nur insofern eine andere, als hier hinten der Liicke in 
dem Venenendothel in dichter Gruppirung die lyraphoiden Zellen 
der Malpighi'schen Korperchen liegen. Das Bild, welches man 
von einem solchen Verhaltnisse gewinnen kann, soil durch Fig. 2 
veranschaulicht werden. Die Liicke in dem Venenendothel hat 
an sich die gleiche Beschaffenheit, wie in dem friiher geschil- 
derten Falle. Aber in dieser Liicke erscheinen die lymphoiden 
Zellen der Follikel in so grosser Zahl, dass nur wenige rothe 
Blulkorper den Weg in das Freie finden. 

Aehnlich verhalten sich (Fig. 3) die kleinen Pulpavenen zu 
den sog. lymphatischen Scheiden der Arterien, was begreiflich 
erscheint, wenn man die Uebereinstimmung der Structur dieser 
Gebilde mit den Malpighi'schen Korperchen in das Auge fasst. 
Im Ganzen erfordert es aber einige Uebung, solche, gegen die 
lymphatischen Gewebe der Milz gerichtete Liicken im Venen- 
endothel aufzufinden. Sie sind offenbar nicht sparlich, allein die 
lymphoiden Zellen verhindern auch in den feinsten Schnitten zu- 
weilcn einen genauen Einblick. Wo ein solcher fehlt ist selbst- 
verstandlich kein Resultat zu gewinnen. Eine Fehlerquelle aber 
mochte ich beriihren, die nur in sehr diinnen Schnitten bestimmt 
zu uragehen ist. Es kommt selbstverstandlich haufig vor, dass 
die Gefasswand schrag gegen die Schnittebene auslauft. Dann 
gewinnt man zu.weilen Bilder, welche wie Liicken im Endothel 
aussehen, und in diesen erscheinen dann durch die transparente 
Gefasswand hindurch die unterliegenden Gewebe. In Schnitten 
von 0,003 — 0,005 mm Dicke ist diese Tauschung wenlger leicht. 
Sie wird vermieden, wenn man darauf achtet, ob die Endothel- 
zellcn am Rande der fraglichen Liicke scharf umschrieben auf- 
horen, oder in unklaren Formen verschwinden. Letztere Erschei- 
nung findet sich, wenn die Endothelmembran schrag zur Schnitt- 
ebene steht, wahrend scharfe Begrenzungen der Liicken jeden 
Beobachter da von iiberzeugen werden, dass wirkliche Oeffnungen 
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zwischen den Endothelien vorliegeD. Ich habe dieselben mit 
den starksten homogenen, apochromatischen Immersionsobjectiven 
von Zeiss genauestens gepriift. Die dabei gewonnenen Biider 
sind von so vollkommener Klarheit, dstss meines Erachtens ein 
Zweifei an dem geschilderten Thatbestand ausg^schlossen ist., 
Wie sich jedoch diese Liicken zu den von Arnstein^) mit 
Silberlosung gefarbten Stomata verhalten, kann ich nicht fest- 
stellen, da die Mittheilungen dieses Autors nicht genauer auf 
die Einzelheiten eingehen. 

Diese Liicken im Venenendothel erklaren vollkommen die 
Resultate kiinstlicher Injectionen. Wahrend es auf der einen 
Seite, bei sehr vorsichtigem Verfahren, einigen Beobachtern ge- 
lungen ist, das Gefassnetz in grosserer oder kleinerer Ausdeh- 
nung zu fiiilen, ohne die Maschenraume der Pulpa zu injiciren, 
wurden in anderen Fallen auch die Pulparaume gefiillt. Und 
diese Fiillung der Pulparaume mit Injectionsmasse tritt immer 
zuerst auf in der unmittelbaren Umgebung der Malpighi'schen 
Korperchen. Mit diesen Thatsachen stehen meine Befunde in 
guter Uebereinstimmung. Die Liicken im Gefassendothel sind 
offenbar klein oder fehlen bei voUig normalem Verhalten der 
Milz, so dass unter giinstigen Verhaltnissen eine isolirte Injection 
der Blutbahn moglich ist. Andererseits geniigen kurze venose 
Stauungen, vielleicht auch ein etwas hoher Druck der Injections- 
masse um die Liicken zu erzeugen. Die Injectionsmasse dringt 
dann an derjenigen Stelle in die Pulpa, wo sich Liicken im En- 
dothel finden, und wo zugleich der Druck der Injectionsfliissig- 
keit am hochsten ist. Diese Bedingungen sind erfiillt in der 
Nahe derjenigen Stellen, an welchen die Injectionsmasse aus 
den engen Arterien und Capillaren in die weiten liickenfiihrenden 
Venensinus eintritt, also in der Umgebung der Malpighi'schen 
Korperchen. 

Bei venosen Stauungen erfolgt aber der Austritt des Blutes 
in die Maschenraume der Pulpa in etwas anderer Weise, als 
dies soeben fiir die kiinstlichen Injectionsmassen beschrieben 
wurde, eine Thatsache, in der ich eine weitere Widerlegung 
der Lehre von dem intermediaren Blutlaufe der Milz sehe. Wah- 

') Arnstein,BemerkTingen fiber Melanamie und Melanose. Virch. Archiv 
6d.61. 

2 
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rend die Extravasate der kiinstlichen Injectionsmassen die Um- 
gebung der Malpighi'schen Korper bevorzugen, erfolgt die Dia- 
pedesis der rothen Blntkorper bei venoser Staiiung gleichmassig 
in alle Theile der Palpa, mit dem einzigen Unterschiede , dass 
die Gegend der scharfen Rander der Milz und iiberhaupt die 
oberflaclilich, nahe der Milzkapsel gelegenen Gewebetheile ge- 
legentlich starkere Veranderungen erkennen lassen. Hier sind 
offenbar die Venen starkeren Dehnungen ausgesetzt. Jedenfalls 
ist die Umgebung der Malpighi'schen Korper nicht bevorzugt, 
wie sie es sein miisste, wenn hier unter normalen Verhaltnissen 
der regelmassige Blutstrom in die Pulpa eintreten wiirde. Fig. 1, 
welche diese Verhaltnis^e bei Kaninchen darstellt, diirflte in dieser 
Beziehung beweisend sein; es gilt dasselbe aber auch fur den Hund. 

Allerdings finden sich bei venosen Hyperamien, welche zu 
einem Uebergange rother Blutkorper in die Milzpulpa Veran- 
lassang gaben, die rothen Blutkorper auch in den ausseren 
Zonen der Malpighi'schen Korper, und in den sogenannten lym- 
phatischen Scheiden der kleinen Milzarterien, indessen bei ge- 
ringeren Hyperamien nur in beschranktem Maassstabe. Sogar 
wenn die Pulpa strotzend mit Blut erfiillt ist, erscheinen die 
ausseren Zonen des Malpighi'schen Korpers und die sog. Lymph- 
scheiden verbal tnissmassig wenig verandert, wenn sie auch in 
diesem Falle viel Blut enthalten, welches aus den benachbarten 
kleinen Venenzweigen stammt. 

Offenbar ist nach diesen Untersuchungen die Milz ein Organ 
dessen Blutgefasse sich durch einen sehr hohen 6rad der Durch- 
lassigkeit auszeichnen. Dabei bleibt es unentschieden, ob in 
der normalen Milz Liicken zwischen don Endothelien der Vonen 
bestehen, obwohl ein solches Yerhaltniss denkbar und nicht un- 
wahrscheinlich ist. Die in Fig. 2 und 3 gezeichneten Liicken 
wiirden sogar, wenn sie auch in normalen Milzen vorkommen, 
eine nahere Beziehung der Malpighi'schen Korper zur Blutbahn 
bedeuten. Es ware nicht undenkbar, dass an solchen Stellen, 
etwa bei Gelegenheit leichter functioneller Hyperamien, wie sie 
nach jed^ Mahlzeit eintreten, einige lymphoide Zellen der Mal- 
pighi'schen Korper und der lymphatischen Scheiden in die Blut- 
bahn eintreten. Immerhin ist es mir aber bis jetzt nicht ge- 
lungen, direct den Nachweis fiir die Liicken zwischen den Endo- 
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tbelien der normalen Milz zu fiihren. Nach den Ergebnissen 
dieser Untersachung kann aber kein Zweifel dariiber bestehen 

1) dass bei veoosen Stauungen kurzer Dauer klei- 
nere und grossere Liicken zwischen den Endothelien 
der Pulpavenen erkennbar werden, und 

2) dass diese Lticken zwischen den Endothelien 
den rothen Blutkorpern bei venoser Stauung den Ein- 
tritt in die Pulpa gestatten. 

b. Untersuchungen an der menschlichen Milz. 

Die Ergebnisse, welche ich beziiglich der venosen Hyper- 
ainie bei Thieren gewonnen hatte, liessen es als wiinschenswerth 
erscheinen, auch die Milz dos Menschen in den Kreis der Unter- 
suchung zu Ziehen. Der Weg des Experimentes konnte hier 
allerdings nicht eingeschlagen werden, aber es war zu hoifen, 
mit Hiilfe der verbesserten histologischen Methoden auf anato- 
mischem Wege die Tragweite der Resultate des Thierexperi- 
mentes genauer feststellen zu konnen. 

Zu diesem Zwecke hatte ich ein ziemlich umfangreiches 
Material von menschlichen Milzen gesammelt. Ueber viele der- 
seiben kann ich hier nur ganz im Allgeraeinen berichten, da sie 
in einer folgenden Mittheilung unter anderen Gesichtspunkten zu 
besprechen sein werden. Andere Milzen erwiesen sich als un- 
geniigend conservirt. So bleibt mir nur eine relativ kleine Zahl 
menschlicher Milzen iibrig, an welchen ich die Erscheinungen 
der venosen Hyperamie genauer priifen konnte. 

Die histologischen Methoden, welche ich fiir diesen Theil 
der Untersuchung anwendete, waren die gleichen wie friiher. 
Doch glaubte ich von einer Erhartung des ganzen Organes, ohne 
vorgangige Zerkleinerung absehen zu sollen. Schneidet man aber 
die frische Milz rait Hiilfe scharfer Messer in kleine, zur Erhar- 
tung geeignete Stiicke, so fliesst in der Kegel das Blut aus den 
Gefassen aus, jedenfalls erscheinen die Venensinus der Pulpa in 
der Regel nur sehr unvoUkommen gefiillt und die Untersuchung 
richtet sich dann nothwendiger Weise mehr auf die Pulpa und 
die Malpighi'schen Eorper. In einzelnen Fallen hochgradiger 
Hyperamie allerdings blieben die Venen stark gefiillt, worauf ich 
spater zuriickkommen werde. 

2* 
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Uoter meioem Materiale befanden Bieh aach viele anniherad 
normale Milzeo, fenier hyperplastische Milzeo Tenchiedener Art. 
Bei der Uoter^achang von im Gaozen 71 meiuchlicheD Milzen 
fiel non zuoaclurt aof, dass die Pulpa recht haufig betrachtliche 
Meogen rother Blatkorper eotbalt. Man kdnnte geneigt sein, 
diesen Befund za deoien als eioe Bestatigang der Heinimg, dass 
der oormale Blutotrom aos deo Arterieo in die Palpa ond aus 
dieger in die Venen ubergehe. Diese Lehre von dem inter- 
mediaren Kreislaaf in der Milz ist oben fnr die Milz des Kanin- 
chen« and des Hnndes widerlegt worden. Sie laast sich aach 
meineB Erachteng fur die menschliche Milz nicht aafrecht er- 
haiten. Denn man findet doch allzu haufig menschliche Milzen 
deren Pulpa nur sehr vereiiizelte rothe Blatkorper aufweist. Na- 
mentlich bei Hyperplasien des Pulpagewebes wird dies nicht 
selten beobachtet. Aber auch bei ausgesprochenen venosen 
Stauungen ist die Differenz in der Fiillung der Venen und der 
Pulpa mit Blut oine auffallige, wenn sie auch nicht so scharf 
hervortritt wie in den genannten Thiermilzen. Ich mochte des- 
halb aufmerksam machen auf die nicht seltenen Stauungen im 
Venensysteme, welche als eine Theilerscheinung der Agone auf- 
treten. Diese agonalen Stauungen, die sich nicht selten iiber 
mehrero Stunden erstrecken, erklaren es, nach meiner Ansicht 
hinreichend, wenn die Maschenraume der menschlichen Milzpuipa 
HO haufig rothe Blutkorper in etwas reichlicherer Menge ent- 
halten. Hier liegen die Folgen geringerer Grade der venosen 
Hyperamio vor, und dem Auftreten rother Blutkorper in den 
Maschenriiumen des Pulpagewebes entspricht in diesen Fallen, 
sowoit ich das beurtheilen kann, immer eine leichte Anschwel- 
lung der Milz. 

Diese Fragen bediirfen ohne Zweifel weiterer Priifung an 
oinem grossoren, sorgfaltig ausgewahlten Materiale. Die soeben 
aufgestellte Meinung kann dem entsprechend nur als eine sehr 
wahrscheiuliche betrachtet werden. Somit kann ich sie nicht 
xur Grundlage der ferneren Untersuchung machen, und muss vor- 
Itiufig darauf verzichten, iiber die geringeren Grade der venosen 
Uyperamie menschlicher Milzen ein abschliessendes Urtheil zu 
fallen. Dagegen bieten die hochgradigen Formen frischer 
venoHor llyperiimio so charakteristische Befunde, dass ich 
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dieselben hier genauer mittheilen mochte. Ich stiitze mich da- 
bei vorzugsweise auf zwei sehr ausgesprocheue Falle, wahrend 
ich eiDe grossere Anzahl weniger zaverlassiger Beobachtuogen 
nicht eingehender besprechen will. 

Die eine dieser beiden Milzen stamrute von einem l&jahri- 
gen Madchen, welches bel congenitaler Atelectase des linken 
unteren Lungenlappens an einer wenige Tage alten rechtsseitigen 
acuten, crouposen Lungenerkrankung starb, die andere von einem 
50jahrigen Manne, welcher durch die Ruptur eiues partiellen 
Aneurysma des linken Yentrikels des Herzens zu Grunde go- 
gangen war. Wahrend im ersteren Falle oflfenbar die Erkrankung 
beider Lungen zusammen mit einer Fettdegeneration und Dila< 
tation des rechten Herzventrikels Ursache war der allgemeinen 
BlutCiberfiillung des Venensystems und der starken hyperamischen 
Vergrosserung der Leber und Milz, musste im zweiten Falle die 
pralle Fullung des Herzbeutels mit Biut als Ursache der allge- 
meinen venosen Hyperamie angesehen werden, soweit diese nicht 
durch die gleichzeitig bestehende Fettdegeneration des Myocard 
sich erklarte. 

In diesen beiden Fallen war nicht nur die Erhartung des 
Organes so vollkommen, dass alle rothen Blutkorper unverandert 
waren, sondern es war auch gelungen die Fullung der Venen in 
befriedigender Weise wenigstens in grossen Theilen des Prapa- 
rates zu erhalten. Die Uebereinstimmung der Befunde mit den 
Ergebnissen des Thierexperimentes, namentlich mit den hoch- 
gradigen venosen Hyperamien der Hundemilz war dem ent- 
sprechend eine sehr weitgehende. Wie Fig. 10 (herriihrend von 
dem zweiten der genannten Falle) zeigt, waren nicht nur die 
Venen, sondern auch die Maschenraume des Pulpagewebes mit 
Blut iiberfullt. Dlese Blutiiberfiillung der Pulpa erstreckte sich, 
ahnlich wie beim Hunde, bis in die peripherischen Zonen der 
Malpighi'schen Korper. Auch die Zellen der iymphatischen 
Scheiden der kleinsten in die Pulpa einstrahlenden Arterien- 
zweige waren dicht von rothen Blutkorpern durchsetzt Offenbar 
ist haufig diese blutige Infiltration der Iymphatischen Scheiden 
eine so ausgiebige, dass letztere iiberhaupt sich nicht mehr be- 
stimmt erkennen lassen. In diesem Sinne mochte ich es wenig- 
stens deuten, wenn die sogenannten nackten Arterien (Fig. 10a, b) 
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hier *o ausserordeDtlich haufig aoftieten. Gegeoaber von 
Schweigger-Seidel mochte ich hier aber nebeobei bemerken^, 
dam ich seine sog. Capillarhaken zwar, wie oben bemerkt, for 
den Hund bestatigeo koonte, dass ich sie aber beim Menscheo 
nieht aaffaod. Auch mochte ich bezweifeb, dass oberhaopt in 
der normaleD menschlichen Milz nackte Arterieo Torkommen. 

Die blatige InfiltratioD der Randzooen der Malpighi^schen 
Korper lie6» letztere im AllgemeineD lelativ klein erscheioen. 
Aoch die Abstaode zwischen den Malpighi^schen Korperchen 
waren grosser als normal, was sich erklart aos der starken 
Schweliuog der Milz, welcher eine ahnliche dorch die blutige 
Infiltration bedingte Verbreitung der Pulpastrange entsprach. 

Aber aach ein etwas schwierigeres Structorverhaltniss konnte 
in diesen beiden Fallen etwas genauer gewurdigt werden, das 
Verhalten der Endotbelien der venosen Plexus der Milzpolpa. 
Diese waren grossentheils in ihrer regelmassigen Lagerung er- 
halten. Allein ihre Rander standen gegenseitig nicht in Berah- 
rung wie dies bereits far die venose Hyperamie der Thiermilzen 
erortert wurde. Diese Endothelien der menschlichen Palpavenen 
bildcn ausserordentiich langgestreckte spindelformige oder band- 
formige Figuren mit relativ massigen randlichen Kemen. Diese 
erscheinen in Fig. 10 theils in reinen Querschnitten, theils in 
Schragtichnitten. An den Querschnitten aber kann man deutlich 
sehen, dass dieselben mit den Randern sich nicht berahren. Sie 
bildcn hier auf den Querschnitten rundliche und keilformige Fi- 
guren, von denen einzelne auch eiuen Kern einschliessen. Zwi- 
schen diesen Querschnitten aber klaffen iiberall kleinere und 
grossere Spalten. 

Ein ahnliches Verhalten der Endothelien der Venen der 
Milzpulpa trifft man weniger deutlich ausgesprochen auch in sol- 
chen Fallen, in welchen die hyperamischen Veranderungen we- 
niger sicher nachweisbar sind, namentlich bei den geringeren 
Graden der venosen Hyperamie, welche oben als Folgen agonaler 
Blutstauungen gedeutet werden. Gewiss ware es wunschenswerth 
genauer zu erfahren, ob die Venen vollig normaler Milzen eine 
besser geschlossene Endothelbekleidung aufweisen. Ueber diesen 
Punkt kann ich jedoch keine bestimmtere Aussage machen. Es 
war mir nur moglich mich davon zu iiberzeugen, dass diese 
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Liicken zwischeu doD Endothelieo bei hochgradigen venosen 
Hyperamien grosser und haufiger sind als bei weniger ausge- 
sprocheoen derartigen Veranderuugen. Wenn aber Rindfleisch*), 
welcher diese Lucken gleichfalls gesehen hat, die VermuthuDg 
ausspricht, dass dieselbeD als normale Befunde zu deuten sind 
und eineo regelmassigeD Blutstrom aus den PulpaveneD in die 
Maschenraame der Pulpa und aus diesen wieder in die Venen 
unterhalten, so muss zwar die Moglichkeit einer solchen Deutung 
anerkannt werden. Diesel be erscheint aber nicht als eine wahr- 
scheinliche, angesichts der oben erwahnten Thatsache, dass in 
manchen Fallen die Milzpulpa so ausserordentlich sparliche rothe 
Blutkorper enthalt, und angesichts des weiteren Umstandes, dass 
alle Milzen, welche etwas mehr Blut in der Pulpa aufweisen, 
pathologische Anschwellungen des ganzen Organes erkennen 
lassen. Ich glaubte auch diesen Standpunkt erwahnen zu soUen, 
nachdem durch den Nachweis director Verbindungen zwischen 
Arterien und Venen, wie er von Kyber gefiihrt wurde, die ur- 
spriingliche Fassung des intermediaren Ereislaufes in der Milz in 
Zweifel gerathen ist. Auch ich konnte mich nicht nur an hyper- 
araischen Milzen von Thieren, sondern auch in diesen Fallen 
hochgradiger Hyperamie der menschlichen Milz von dem Vor- 
handensein solcher director Verbindungen zwischen Arterie und 
Vene iiberzeugen. 

Diese Befunde zeigen, dass die Ergebnisse der Thierversuche 
wenigstens fiir die hochgradigen Formen der venosen Hyper- 
amie der menschlichen Milz Bestatigung finden. Man kennt aber 
bereits seit langer Zeit beim Menschen in der Form der cya- 
notischen Induration eine Veranderung, welche als die Folge 
lang andauernder, beziehungsweise haufig wiederkehrender starker 
venoser Hyperamien der Milz gedeutet werden muss. Auch auf 
diese chronische venose Hyperamie, iiber welche unlangst Niko- 
lai des') berichtete, habe ich meine Untersuchungen ausgedehnt. 
Zwar war auch hier, nach Ausschluss aller mangelhaft geharteten 
Praparate und nach Ausschluss aller mit anderen Veranderuugen 
complicirten Falle das Material ein ziemlich beschranktes. Doch 

Berliner klinische Wochenscbrift. 1872. No. 45. 
») Virchow's Archiv Bd. 82. S.455. 
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ist es wohl gestattet auch iiber die weDigen dabei gewonneneo 
ErgebDisse noch kurz zu berichteD. 

Zunachst aberzeugt man sich ohne Schwierigkeit, dass bei 
der cKronischen venosen Hyperamie die Venenplexas der Milz- 
pulpa crweitert und mit Biut fiberfullt siod, wenn iiberhaopt es 
gelungen ist das Blut zu erhalten. Aber auch die Maschenraume 
der Pulpa enthalten reichlich rothe Blutkorper; letztere treten 
jedoch auflfallender Weise im Allgemeinen weniger reichlich 
auf als bei hochgradigen acuten venosen Hyperamien. Dieser 
Unterschied zwischen der acuten und der chronischen venosen 
Hyperamie ist nicht abzuleugnen; er wurde von mir auch in 
einer grosseren Zahl von Fallen, welche sehr verschiedene Grade 
der chronischen venosen Hyperamie umfassen, festgestellt. Oflfen- 
bar erschweren langer dauernde Stauungen in irgend welcher 
Weise den Durchtritt des Blutes in die Pulpa. In welcher 
Weise sich aber dabei die Venenwand dem hoheren Blutdrucke 
anpasst, habe ich nicht mit Sicherheit bestimmen konnen. 

Das Endothel der kleinen Pulpavenen weicht in seinem 
histologischen Verhalten nicht ab von den Befunden, welche in 
dieser Beziehung bei hochgradigen acuten venosen Hyperamien 
erhoben wurden. Dagegen erscheint die adventitielle Bekleidung 
der Venenwand erheblich verdickt, wenn auch nicht immer in 
so hohem Grade, wie dies in Fig. 11 wiedergegeben ist. Viel- 
leicht spielt diese Verdickung der Adventitia der Venen eine 
Rolle in dem Sinne, dass sie den Austritt der Blutkorperchen 
in die Pulpa erschwert. In gleicher Weise sind auch die unter 
normalen Verhaltnissen so zarten Maschenwerke der bindegewe- 
bigen Stiitzsubstanz der Pulpa mehr oder weniger verdickt. 
Diese Verdickung erstreckt sich auch auf das zarte bindegewe- 
bige Reticulum der Malpighi'schen Korper und der lymphatischen 
Arterienscheideni Jene hochgradigen Verdickungen der Stiitz- 
substanz, welche Nikolai des beschreibt, welche zum Unter- 
gange der Pulpazellen fiihren, hatte ich nicht Gelegenheit in 
cinwurfsfreier Weise zu beobachten. An den Pulpazellen aber 
konnte ich keine auffallenden Veranderungen bemerken, mit Aus- 
nahme einer geringen Pigmentirung derselben. Pigment in Ge- 
stalt rothlicher und braunlicher Eorner und Schollen fihdet sich 
auch in der normalen Milzpulpa. Bei chronischen venosen 
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Hyperamien ist aber dieses Pigment etwas reichlicher eingestreut, 
uud erscheint theils frei, theils gebandeTi an die Pulpazellen. 

Ein Versuch am Hunde erlautert diese Thatsache. Bei 
einem starken Hunde hatte ich 25 Minuten lang die Milzvene 
iiiit Hiilfe einer Fadenschlinge geschlossen bis sich eine hoch- 
gradige Hyperamie entwickelt hatte, in dem Grade, dass mit 
Bestimmtheit eine Anfiillung der Pulparaume mit rothen Blut- 
korperchen auzunehmen war. Dann wurde die Fadenschlinge 
gelost, die Milz in die Bauchhohle zuriickgebracht und die Wunde 
sorgfiiltig genaht. Da hierbei mit alien antiseptischen Cautelen 
operirt war, konnte neun Tage spater, nach Todtung des Thieres 
eine vollig reactionslose Heilung festgestellt werden. Die Milz 
hatte ihre normale Grosse, nur ihre Farbung hatte einen Stich 
in's Braunliche, und mikroskopisch fanden sich in der Pulpa, 
ahnlich wie bei chronischen Hyperamien der menschlicheti Milz, 
etwas reichlichere Mengen braunen, offenbar hamatogenen Pig- 
mentes. Es verdient aber Beachtung, dass auch beim Menschen 
wiederholte starkere Hyperamien eine ausgiebigere Pigmentirung 
zu bewirken scheinen, als langer dauernde Stauungen, welche 
mehr einen continuirlichen Charakter besitzen. 

Dies ist das Bild der weniger fortgeschrittenen Falle von 
chronischer venoser Hyperamie der menschlichen Milz. Bei lan- 
gerer Erkrankung tritt hierzu eine ausgesprochene Verbreiterung 
der grossen, bereits mit unbewafifnetem Auge sichtbaren Trabekel 
der Milzpulpa. Zwar habe ich keine so erheblichen Verbreite- 
rungen gefunden, wie sie Nikol aides beschreibt, indessen ist 
die Verbreiterung dieser Trabekel eine aufifallige. Ich konnte 
nicht selten Trabekel von 0,3 — 0,4 mm Breite nachweisen, welche 
somit das Normalmaass erheblich ubersteigen. 

Moglicherweise unterliegen die grossen Milztrabekel auch in 
friiheren Stadien der chronischen yenosen Hyperamie einer Vo- 
lumszunahme. Die in solchen Fallen haufig auftretende Triibung 
und Verdickung der Milzkapsel macht dies vielleicht wahrschein- 
lich. Die Breite der grossen Trabekel der Pulpa wechselt aber 
bereits in normalen Milzen innerhalb so weiter Grenzen, dass 
ein Nachweis geringerer Verbreiterungen derselben mir nicht ge- 
lang an Milzen, deren feines Maschenwerk bereits eine erhebliche 
Dickenzunahme zeigt. Demgemass muss man anerkennen, dass 
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das feioe Maschenwerk der Stutzsabstanz der Milzpulpa friiher 
pathologische Veranderangen zeigt bei der chroDischen venosen 
Hyperamie als die grossen, mit unbewaffDetem Auge sichtbaren 
Stotzbalkeo. 

Auch die Milzarterieo erwiesen sich sehr haofig verandert 
bei der chronischeo venosen Hyperamie dieses Organes. Sowohl 
die grosseren Zweige als die centralen Arterien der Malpighi^- 
schen Eorperchen zeigten eine Verdickang ihrer Intima. Zwi- 
schen dem Endothel einerseits ond der mehr oder weniger on- 
veranderten Mascularis andererseits fanden sich streckenweise 
hyaline Einlagerangen , welche in einigen Fallen zugleich ver- 
kalkt waren. Dabei war das Lumen an Stelle dieser hyalinen 
Umwandlungen der Intima ofters sehr enge, ein Verhalten, wel- 
ches indessen in solchen collabirten Gefassen keine zuverlassige 
Beurtheilung gestattet. Diese hyaline Verdickung der Intima 
ist bereits. durch ihre Localisation leicht za unterscheiden von 
den Veranderangen, welche Stilling^) beschrieb. Dieser fand 
hyaline Degenerationen der Media als Vorstufen des Amyloids. 
Urn aber jeden Zweifel ausznschliessen, habe ich die gebrauch- 
lichen Amyloidreactionen mit Jod und Schwefelsaure sowie mit 
Methylviolett angestellt, ohne Erfolg. Offenbar handelt es sich 
hier um Prozesse, welche in das Gebiet der Arteriosklerose 
fallen. Und haufig zeigte das gesammte Arteriensystem solche 
Sklerosen, so dass es wohl nicht zweifelhaft sein kann, dass 
diese hyalinen Verdickungen der Intima der Milzarterien, welche 
ich beobachtete, nicht als Folgen der venosen Hyperamie der 
Milz zu deuten sind. Sie sind Theilerscheinungen einer allge- 
meincn Sklerose des ganzen Arteriensystems. Diese aber er- 
schien in der Kegel als ein Glied jener Erkrankungsvorgange, 
welche die allgemeine venose Stauung in dem ganzen Venen- 
systeme und somit auch in der Milz erzeugt hatten. 

Die Adventitia der kleineren und grosseren Milzarterien 
war aber in diesen Fallen von chronischer venoser Hyperamie 
haufig mehr oder weniger bindegewebig verdickt. Diese Ver- 
dickung der Adventitia steht wohl auf gleicher Stufe mit der 
bindegewebigen Verdickung der gesammten iibrigen Bindesubstanz 
der Milz. Die Tunica media der Arterien erschien ihrer Struc- 
•) Virchow's ArchiY Bd. 103. 
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tur nach UDverandjert. Ueber ihre Dicke und Machtigkeit kann 
man aber meiDes Erachtens ohne lojectionen, welche mit be- 
stimmten Vorsichtsmaassregeln ausgefiihrt sind, kein bestimmtes 
Urtheil gewinnen. 



Atff Grand dieser UntersachungeD darf man fiir die Milz 
des Hundes und des Kaninchens mit Bestimmtheit, und fiir die 
Milz des Menschen mit grosser Wahrscheinlichkeit behaupten, 
dass der Blutstrom in dem normalen Organe sich in geschlossenen, 
rait Endothel ausgekleideten Bahnen bewegt. Die Wandangen 
dieser Bahnen des normalen Blutstromes sind aber in der Milz 
sehr durchlassig und geringe Grade venoser Hyperamie geniigen, 
iim durch Diapedese zwischen den Endothelzellen hindurch mehr 
oder weniger reichliche Blutmengen in die Pulpa tibertreten zu 
lassen. Bei hoheren Graden der acuten venosen Hyperamie 
werden die Maschenraume des Pulpagewebes mit Blut iiberftillt. 
Dieser Blutreichthum der Maschenraume des Pulpagewebes nimmt 
bei chronischen Formen der venosen Stauung in merklichem 
Grade ab, wahrend zugleich die feinen Netzbalken der Pulpa 
und der Malpighi'scheu Korper, die adventitiellen Scheiden der 
Venen und Arterien, und spater auch die groben, mit unbe- 
waffnetem Auge sichtbaren Trabekel sowie die Milzkapsel an 
Dicke zunehmen. Zugleich werdeu etwas reichlichere Mengen 
von hamatogenem Pigment in der Milzpulpa bemerkbar. Ks 
erscheint nicht erforderlich darauf hinzuweisen, dass auch in 
anderen Organen solche Verdickungen des Stiitzgewebes im Ge- 
folge chronischer venoser Hyperamien eintreten. Der Schwer- 
punkt dieser Untersuchungen liegt in der experimentellen und 
histologischen Untersuchung der Circulationsstorung, welche so- 
wohl fiir die Physiologie wie fiir die Pathologie der Milz einige 
bedeutsame Thatsachen feststellte. 



Erklarung der Abbildungen. 

Tafel V— VI. 

Fig. 1. Venose Hyperamie massigen Grades der Kaninchenroilz; 15 Minuten 
nach Unterbindung der Vene. Farbung Methylviolett und Eosin. 
Camera lucida. Vergr. 86. 
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Fig. 2. Aus derselben Milz wie Fig. 1 ; Rand eines Malpigbi'sohen Korper- 

cbens, Lucke zwischen den Endotbelien einer Vene. Alauncarmin. 

Gezeicbnet mit apocbromat. Oelimmersion 1,4 num. A pert, von Zeiss. 
Fig. 3. Wie Fig. 2; Rand einer lympbatiscben Scbeide, Lucke im Venen- 

endothel. Apocbromat. Oelimmersion 1,4 num. Apertur von Zeiss. 
Fig. 4. Aus derselben Milz. Querscbnitt einer Vene, Lucken zwiscben dem 

Venenendothel. Hamatoxylin - Eosin. Apocbromat. Oelimmers. 1,4 

num. Apertur von Zeiss. 
Fig. 5. Hocbgradige venose Hyperamie der Milz des Hundes; 25 Minuten 

nach Unterbindung der Venen. Hamatoxylin - Eosin. Vergr. 122. 
Fig. 6. Venose Hyperamie massigen Grades der Milz des Hundes; 10 Minuten 

nacb Unterbindung der Venen. Hamatoxylin-Eosin. Oelimmersion 

•jiy von Zeiss. 
Fig. 7. Venose Hyperamie boheren Grades der Milz des Hundes. Aus dem- 

selben PrSiparate wie Fig. 6. a Lucke im Endothel der Venen. 

Apocbromat. Oelimmersion 1,40 num. Apertur von Zeiss. 
Fig. 8. Venose Hyperamie massigen Grades der Milz des Kanincbens. En- 

dotbel einer Vene mit feiner Lucke. Grosse pigmentbaltige Zellen 

in der Pulpa. Alauncarmin. Apocbromat. Oelimmersion 1,40 num. 

Apertur von Zeiss. 
Fig. 9. Venose Hyper&mie der Milz, massigen Grades. Lucke zwiscben den 

Endotbelzellen einer Pulpavene. Hamatoxylin-Eosin. Apocbromat. 

Oelimmers. 1,40 num. Apertur von Zeiss. 
Fig. 10. Friscbe, hocbgradige venose Hyperamie der Milz des Menscben. 

a, b Nackte Arterien. Mascbenwerke der Pulpa und Venen mit Blut 

uberfullt. Lucken zwiscben den Endotbelien der Venen. Zwei pig- 
mentbaltige Zellen. H&matoxylin-Eosin. Oelimmersion ^ von Zeiss. 

Vergrosserung 821. 
Fig. 11. Cbroniscbe venose Hyperamie der Milz des Menscben. Venen und 

Pulparaume mit Blut gefullt. Verdickung der netzformigen Gerast- 

substanz der Pulpa und der Adventitia der Venen. a Nackte Arterie. 

Hamatoxylin-Eosin. Oelimmersion -^V ^on Zeiss. Vergrosserung 669. 
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Ueber eine neue Camera lucida. 

Von 

Prof. Dr. R. Thoma 

in Dorpat. 



Hierzu vier Holzschnitte. 



Die gebrauchlichen Formen der Camera lucida erweisen sich als 
wenig zweckmassig, wenn es sich urn geringe Yergrosserungen (1- bis 
6fach) handelt. Fiir starkere Yergrosserungen bietet allerdings die 
OsEBHAusEB'sche Rammer, in Yerbindung mit einem zusammengesetzten 
Mikroskope oder in der von His und Habtnack angegebenen Form des 
Embryographen, relativ Yollkommenes. Letzterer Apparat konnte aller- 
dings etwas fester und dauerhafter gebaut werden. Indessen ist nirgends 
dem Refractionszustande des Auges des Beobachters Rechnung getragen. 
Wenn man scharfe Bilder haben will, ist man daher in der Regel ge- 
zwungen, die Zeichnungsflache dem Auge starker zu.nahern, wobei die 
Grosse des Gesichtsfeldes eine empfindliche Einbusse erleidet. 

Die von mir construirte Kammer nimmt auf diese Yerhaltnisse 
Riicksicht und diirfte liberall da vorzuziehen sein, wo bei 1- bis lOfacher 
Yergrosserung gezeichnet werden soil, oder wo sogar verkleinerte Bilder 
(1- bis yiofach) hergestellt werden miissen. Die Rammer besteht aus 
einem geschwarzten Metallgehause , in welchem zwei Spiegel sich be- 
finden. Der Spiegel a (Figur 1) ist gegeben durch eine 0*15 bis 
0*20 mm dicke planparallele , unbelegte Glasplatte. Der Spiegel c ist 
ein planer silberbelegter Spiegel. Beide sind unter sich parallel und 
unter 45® zum Horizont geneigt. 

Das beobachtende Auge erblickt durch d^n einen Spiegel a hin- 
durch bei o das Object und gleichzeitig liber a und c die Zeichnung ^ 
— vorausgesetzt , dass erstens die Helligkeit von o und annahrend 
gleich gross, und dass zweitens durch Yermittelung geeigneter Brillen- 
glaser und £f scharfe Bilder auf der Netzhaut entwerfen. 

Zunachst moge an einem Beispiele gezeigt werden, in welcher 
Weise sich diese Bedingungen erfiillen lassen. Es sei die Aufgabe ge- 
geben, das Object in 4faeher Yergrosserung zu zei^hnen. Zu dif^ 
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Behnfe lege man bei h ein convexes Brillenglas von 40 cm Brennweite 
ein und bringe sodann die Rammer durch Verschiebung an der verti- 
calen Stange ihres Tragers in eine solche Entfernung von der zum 
Zeichnen benntzien Tischflache, dass die Entfemungen 5 c -{- <^^ = 
40 cm betragen. Dies ist sehr leicht, da 5 c immer gleich 10 cm ist. 
Es findet sich hierzu an der verticalen Stange des Tragers eine Milli- 




metertheilung, welche abzulesen ist am unteren Rande der HUlse, in 
welcher die Rammer auf der verticalen Stange gleitet. Die beige- 
schriebenen Zahlen ergeben dann direct die Entfernung ois^ wahrend he 
constant = 10 cm ist. 

Die bisher getroffenen Maassnahmen vereinfachen 
sich somit dahin, dass die Rammer mit dem unteren 
Rande ihrer Schiebehiilse auf die Stelle 30 cm der verti- 
calen Stange festgeschraubt wird, und dass man bei h 
das convexe Brillenglas von 40 cm Brennweite einlegt. 
Ein auf unendliche Entfernung accommodirtes Auge muss dann die 
Zeichnungsebene z scharf sehen konnen^ wenn es bei f in den Apparat 
schaut. 

Nunmehr ist das Object o in Betracht zu ziehen. Zunachst lege 
man bei d ein convexes Brillenglas ein von 10 cm Brennweite und 
brinr "schiebung des glasernen Objecttisches das Object in 



eine Entfernung von 10 cm von dem Brillenglase d, Der untere Rand 
der Schiebehiilse des Kammertragers weist zu diesem Behufe einen 
nasenformigen Fortsatz auf, dessen unterster Punkt in die Horizontal- 
ebene des Brillenglases d ^llt. Der obere Rand der Schiebehiilse des 
glasemen Objecttisches liegt in gleicher Weise in der Horizontalebene 
des Objecttisches. Es muss also letzterer so angeschraubt werden, dass 
der obere Rand seiner Schiebehiilse 10 cm absteht von 
dem unteren Ende der Nase der Schiebehiilse desEammer- 
tragers, und zugleich legt man, wie soeben erwahnt, das 
convexe Brillenglas von 10 cm Brennweite bei d in den 
Apparat. Nachdem diese gleichfalls sehr einfache Maassnahme ge- 
troffen ist, wird ein auf qo accommodirtes Auge das Object o scharf 
sehen konnen. 

Es bleibt noch iibrig die Lichtstarke beider Bilder zu 
reguliren. Dazu dienen Rauchglaser, welche bei d auf die Convex- 
linse gelegt werden. Hier wiirde etwa das mit c bezeichnete Rauchglas 
erforderlich sein. 

1st das Auge des Beobachters nicht im Stande, auf 
unendliche Entfernungen einzustellen, so wird noch nothig, 
bei f ein Brillenglas einzulegen, welches das Auge auf oo corrigirt, in 
der Regel also ein Concavglas von — 4 bis — 6 Dioptrieen. Es ist 
hierbei nicht selten bequem, etwas starker zu corrigiren, d. h. ein 
Concavglas zu benutzen, welches etwas starker ist als dasjenige, 
welches ein myopisches Auge zum Sehen in die Feme benutzt. 

Endlich ist noch ein Diopter g aufzusetzen auf das oberste Glas 
bei f, — Nur bei Vergrosserung 1 und 1% und 2 kann dieser mit 
Vortheil wegfallen. Bei starkeren Vergrosserungen liegen die Knoten- 
punkte der beiden in Betracht kommenden optischen Systeme nicht 
genau an einer Stelle, so dass bei Weglassung des Diopters leicht 
parallaktische Verschiebungen der Bilder entstehen. Es ist dies ein 
Nachtheil, welcher iibrigens bei alien Eammem besteht, nur dass bei 
anderen Eammem die Rolle des Diopter durch kleine Prismen und 
dergl. libemommen wird, wobei genau das gleiche Ergebniss erzielt 
wird. Nur ist wohl der Diopter bequemer im Gebrauche. 

In den Raumen b und d bleibt haufig noch Platz iibrig fiir weitere 
Glaser. Wenn dies der Fall ist, empfiehlt es sich, eine bessere Lage- 
rung der Glaser zu erzielen, indem man noch einige leere Brillenglas- 
fassung (zwischen die Glaser und den Raum der Eammer a) einlegt. 

Die Vergrosserang ergiebt sich hier als die Verhaltnisszahl der 
Entfernungen hcisxdo = 40 : 10 = 4:1. Nach diesen Entfernungen 





hc£i und do tniissen sich sodaon die 
Brennweiten der Linsen b und d richten. 
Daa Glas f aber ist nnr dazu beatimmt, 
den Accommodationszustand des beob- 
achtenden Auges zu comgiren. Will 
man andere Vergrosseningen , eo kann 
dazu folgeude Tabelle dienen. Beim 
Gebranch derselben ist aber za be- 
merken, dass der Apparat so vor dem 
Beobachter steht, wie in Figur 2 , wo- 
bei Zeichnang rechte, auf dem Tieche, 
Diopter and Object links Bich fiudet. 
Nnr bei den schwachsten Vergroaao- 
rungen 1 and 1% vird die Kammer 
verkebtt anf ihren Halter gesteckt, wie 
Fignr 4 angiebt. Anch hier iat Jedoch 
daa Object anf seinem Halter links 
und die Zeichnnng auf der Tiecbfl&che 
rechts anzubringen. Die Zeichnnng 
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wird nun direct gesehen, das Object dagegen durch die zwei Spiegel. 
Die Millimetertheilnng an der verticalen Stange des Tragers wird in 
gleicher Weise benntzt wie friiher beschrieben. 



\.- 



Vergrosserungstabelle. 

I. 

Diopter imd Object awf Ohjecttisch links, — Zeichnimg auf Tischfldche rechtSf 

SUberspiegel rechts, wie in Figwr 2, 



Dioptrieen der bei d 

in Fig^ 1 erforderlichen 

Convexlinse. 


Bauch- 
glas 
No. 


Abstand des 
Objectes von 
Convexlinse d. 

Millimeter. 


Ver- 

grdsse- 

rung. 


Dioptrieen der 

bei b in Figur 1 

erforderlichen 

Convexlinse. 


Rauch- 
glas 

No. 


Abstand der 
Zeichnenflache 
von Convex- 
linse b. 

Millimeter. 


+ 15 = 10 + 5 


C 


66 


6 


+ 2-5 




400 


+ 12-5 = 12 + 0-5 


C 


80 


5 


+ 2-5 


— 


400 


+ 10 


c 


100 


4 


+ 2'5 




400 


+ 10-5 = 10 + 0-5 


c 


95 


3Ve 


+ 3 




333 


+ 7-5 


d 


133 


3 


+ 2-5 




400 


+ 6-25 = 6 f 0-25 


d 


160 


2V2 


+ 2-5 




400 


+ 5 


d 


200 


2 


+ 2-5 




400 



II. 

Object auf Ohjecttisch links. SUberspiegel links. Diopter rechts, Zeichnimg 

rechts auf Tisch wie Figwr 4. 



Dioptrieen der 

bei b in Figur 1 

erforderlichen 

Convexlinsen. 


Bauch- 
glas 
No. 


Abstand des 
Objectes von 
Convexlinse b. 

Millimeter. 


Ver- 

gr5sse- 

rung. 


Dioptrieen der bei d 

in Figur 1 erforderlichen 

Convexlinse. 


Bauch- 
glas 
No. 


Abstand der 
Zeichnenflache 
von Convex- 
linse d. 

Millimeter. 


+ 5 


— 


200 
250 


IV2 
1 


3-25 = 3 + 0-25 
+4=3+1 


d 
c 


300 
250 



Anmerkung: Ausserdem muss unter den Diopter bei/* 
ein Brillenglas gelegt werden, entsprechend dem Re- 
fractionszustand des beobachtenden Auges. Letzteres 
soil auf unendliche Entfernung eingestellt oder schwach 
hypermetropisch werden, so dasseine geringe Inan- 
spruchnahme der Accomodation das Auge auf od einstellt. 
Das passende Concavglas, durch welches am bequemsten 
gesehen wird, ist leicht durch einige Versuche in dem 
Brillenkasten zu finden. Ausserdem ist der Diopter zu 
beniitzen. 



— 6 — 

In dieser Tabelle sind die zu wahlenden Brillenglaser in Dioptrieen 
aufgefuhrt, welche auf den Fassungen der Glaser angegeben sind. 
Ausserdem ist speciell nachgewiesen, wie die Dioptrieen durch Combi- 
nation mehrerer Linsen erzeugt werden. Dabei gilt als Kegel, dass die 
starkere Linse einer Combination unter die schwachere zu liegen kommt, 
und dass die Rauchglaser uber die Convexglaser angebracht werden in 
den kleinen Conlissen bei d, Auch mnss bemerkt werden, dass je nach 
der Intensitat der Lichtquelle die Abstufung der Rauchglaser zuweilen 
leichte Aenderungen erfahrt. Die erforderlichen Rauchglaser, Convex- 
und Concavglaser sind in einem kleinen Brillenkasten beigegeben. 

Das Stativ des Apparates wird direct auf die Flache 
des Zeichnenpapieres aufgesetzt, welches zugleich als Licht- 
quelle fiir das Object dient, wenn letzteres durchfallendes Licht er- 
fordert. Opake Gegenstande konnen jedoch ebenso gut im auffallenden 
Lichte gezeichnet werden. 

Die Yorziige des Apparates sind vorzugsweise darin zu suchen, dass 
er auch bei schwachen Vergrosserungen sehr grosse 
Gesichtsfelder ergiebt. Es konnen mit demselben Objecte von 
6 bis 10 cm Durchmesser und mehr gezeichnet werden. Auch gestattet 
er Verkleinerungen 1 bis Ye, wenn man das Object an die Stelle der 
Zeichnung und letztere an Stelle des Objectes bringt, wobei wieder 
obige Tabelle zu benutzen ist. Die praktische Priifang aber zeigt, dass 
die gewonnenen Zeichnungen keinerlei Verzerrung nachweisen 
lassen. Man iiberzeugt sich davon am einfachsten, indem man ein in 
genaue Quadrate von 0*5 oder 1 cm Seitenlange * getheiltes Papier als 
Object einlegt und bei verschiedenen Vergrosserungen zeichnet. Ausser- 
dem gelangen die Bilder von Object und Zeichnenstift nicht nur deutlich 
sondern auch leicht und bequem zur Deckung. Da in so einfacher 
Weise der jeweilige Refractionszustand des Beobachters durch Concav- 
glaser eliminirt wird, ist der Apparat namentlich auch im Laboratorium 
in den Handen minder Geiibter ein bequemes und sicheres Hiilfs- 
mittel. Zur ControUe der Vergrosserung aber empfiehlt es sich, hier 
ebenso wie bei alien derartigen Apparaten, einen Maassstab gleichzeitig 
mit dem Object zu zeichnen. 

* « 

Die weitere Untersuchung zeigt, dass es auch moglich wird, das 
Concavglas bei f in Figur 1 wegzulassen und dementsprechend die 
Convexglaser etwas schwacher zu wahlen. Fiir die oben beschriebenen 
Combinationen ergiebt dies keinen Vortheil. Man kann aber auf diesem 
Wege starkere Vergrosserungen erzielen. 
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Wenn fiir ein gegebenes Auge ein bei f eingelegtes Concavglas 
von — 5 Dioptrieen in bequemer Weise scharfe Bilder erzeugt bei den 
oben gegebenen Combinationen, so kann man, da die Entfernung dieses 
Glases von den Convexlinsen 3*8 cm betragt, die Concavlinse weglassen, 
und die Convexlinsen bei h nnd d um je 6*25 Dioptrieen kleiner wahlen. 
Um Sfache Vergrosserung zu erhalten, ware, wenn man bei f ein Con- 
cavglas von 5 Dioptrieen einlegt, erforderlich: bei d ein Convexglas 
von -|- 20 Dioptrieen mit einem Objectabstande von 50 mm, nnd zu- 
gleich bei h ein Convexglas von + 2*5 Dioptrieen, wobei die Zeichnen- 
flache von letzterem 400 mm abliegen miisste. Lasst man das Concav- 
glas bei f weg, so geniigt bei gleicher raumlicher Stellung von Object 
und Zeichnung: bei d ein Convexglas von -|- 20 — 6*25 = 13*75 Diop- 
trieen und bei 6 ein Glas von -}- 2*5 — 6*25 = — 3*75 Dioptrieen, 
also ein Concavglas. Man wiirde Sfache Vergrosserung erreichen, ohne 
allzustarke Glaser in Anwendung zu Ziehen. 

Fiir Augen von anderer Refraction andert sich der Betrag der in 
Abzug zu bringenden Dioptrieen, wie folgende Tabelle nachweist. Wenn 
bei den friiher erorterten Combinationen ein gegebenes Auge behufs 
bequemen Sehens verlangt: 

bei f ein Concavglas von — 1 Dioptric so kann dies wohl ersetzt 

werden, indem man bei d und h wiederum 1 Dioptric in Abzug 

bringt. Ebenso kann ersetzt werden 
ein Concavglas von — 2 Dioptr. bei f durch — 2*16 Dioptr. bei d und & 
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Nun kann man aber fiir jedes Auge cine Myopic von — 8 Diop- 
trieen erzeugen, indem man passende Convexglaser vorsetzt. Ein Auge, 
welches bei den erstgenannten Combinationen bei f ein Concavglas von 

— 2 Dioptrieen erforderlich macht, wird einen Refractionszustand von 

— 8 Dioptrieen erreichen, wenn ihm ein Convexglas von -f- 6 Diop- 
trieen vorgesetzt wird. 

Fttr ein Auge — 3 Dioptrieen w^ren ebenso erforderlich -f- 5 Dioptrieen 
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Bringt man in dieser Weise ein Auge auf den Re- 
fractionsznstand von — 8 Dioptrieen so erzielt man ganz 
allgemein starkere Vergrosserungen wie folgt: 

m. 

Diopter wnd Object auf Ohjecttisch links. Zeichnung auf Tischflddie rechts, 

Silberspiegel rechts, noie Figwr 2, 



Dioptrieen 

der bei d erforderlichen 

Convexlinse. 


Bauch- 
glas 

No. 


Abstand des 
Objectes von 
Gonvexlinse d. 

Millimeter. 


Ver- 

gr5sse- 
rung. 


Dioptrieen der 
bei b erforder- 
lichen Concav- 
Unsen. 


Abstand der 
Zeichnenflache 
von Concav- 
linse b. 

Millimeter. 


+ 7 

+ 8-5 = 7-5 + 1 

+ 11 =6 + 5 , 

+ 13-5 = 7-5 + 6 


d 
d 
c 
c 


57 
50 
44 
40 


7 
8 

10 


—9 

—9 

^9 

9 


400 
400 
400 
400 



Auch diese Combinationen liefem in jeder Beziehnng voUkommene 
Bilder, welche namentlich frei sind von Verzerrungen. Nur bei der 
starksten Vergrosserung (10) werden die ersten Spuren einer Verzerrung 
der Rander des Gesichtsfeldes bemerklich. Fiir noch starkere Ver- 
grosserungen wiirde man daher zu der erstbescbriebenen Anordnnng 
zuriickkehren und bei d aplanatische und achromatische Lupen einzu- 
legen baben. Icb bin vorlaufig darauf niebt eingegangen, weil dabei 
die Vergrosserung doch nicht sehr erbeblicb mehr gesteigert werden 
kann, und weil meines Erachtens bier das Gebiet beginnt, in welcbem 
der His - HABTNAGK'sche Embryograph oder ein zusammengesetztes 
Mikroskop mit der OsEBHAusEB'scben Kammer bessere Dienste leistet. 
Der letztgenannte Apparat durfte ohnehin fur ganz starke Vergrosserungen 
unentbebrlicb sein. 

Die bier beschriebene Zeicbnen-Kammer wurde nach meinen ge- 
nauen Zeichnungen und Angaben bergestellt von R. Jir^a, Mechaniker 
und Optiker in Heidelberg, welcber dieselbe einscbliesslich des Brillen- 
kastens mit 25 Glasern auf 120 Mark bereebnet. 

[Eingegangen am 31. Juli 1888.] 



Uarch eine Reihe im Archiv f)ir pathologische Anatomie ver- 
Offentlicbter Arbeiten babe icb nacbznweisen versacbt, dass eine im 
VerhEltnisse za der darcbstr^menden BlatmeDge allza grosse Weite 
einer Arterie Ursaebe wird ffir eine compensatoriscbe, bindegewebige 
Verdickang der Intima, welebe das erweiterte Lumen dem Blntstrom 
wieder anpasst. Darans ergiebt sich sofort die Frage, ob an eh 
Gefasserweiterangen, welebe dureb ein abnormes Yer- 
balten der vasomotorischen Nerven bedingt sind, in 
gleieher Weise eine bindegewebige Endarteritis erzeu- 
gen, nnd in wie fern gewisse Formen der Arteriosklerose und 
andere Erkranknngen des Blntgefdsssystems von St5rangen der Ge- 
fassinnervation abhangig gedacbt werden mfissen. 

Bereits bei Untersaebang der Arterien von AmpatationsstUmpfen^) 
macbte sieh eine Beziebang zwiscben dem Innervationszustande der 
Tonica media and der Bindegewebsneubildang in der Intima nn- 
mittelbar bemerklich, indem bier die relativ zu grosse Weite der 
Stammarterie des Stumpfes entweder darch Contraction and coneen- 
triscbe Atrophie der Arterienwand oder darch fibrose Endarteriitis 
Oder darch beide VorgHnge aasgeglicben wurde. Letzterer Fall bil- 
dete die Regel, wobei die Contraction der Media and die binde- 
gewebige Verdickang der Intima in vollkommenster Weise sich gegen- 
seitig erg^jizten. Die Bindegewebsneabildang in der Intima war am 
so aasgiebiger, je schw'dcher sich die Contraction der Media erwies ; 
zwiscben beiden bestand ein AbhS.ngigkeitsyerh9.1tniss. 

Die Bedeatang des vasomotorischen Innervationszastandes der 

1) Bd. xcm-CYi. 

2) Thorn a, Archiv f. pathol. Anatomie. 1884. Bd.XGY. 



Arterienwand fUr die Entwicklung der fibrOsen Endarteriitis Islsst sich 
aber aus den bereits bekannten Thatsachen in noch viel genaaerer 
Weise erharten. In dieser Beziebung ware znn§,chst einer Beobacb- 
tung von de Giovanni^) Erwkhnung za tbun, welcher in einem 
Falle von recbtsseitiger Hemicranie bocbgradige endarteriitiscbe Ver- 
dicknngen an der recbten Arteria temporalis nacbweisen konnte. 
Wenn dieser Autor einen solcben Befund in Verbindung mit den 
bypotbetiscben tropbiscben Nerven bringt, so liegt es doeb gewiss 
n^her, auf Grund der Ergebnisse meiner Untersucbungen die bS^nfig 
wiederkebrenden, durcb die bemicraniscben Anfalle bedingten Erwei- 
terungen des Arterienlumen dafilr verantwortlicb zu macben, nnd 
ancb bier die Bindegewebsneubildung in der Intima als eine compen- 
satoriscbe zu bezeiebnen. Aucb aus den Arbeiten von Lewascbew^) 
ist eine Beziebung zwiscben dem Verbalten der GefSJSsnerven und 
gewissen Veranderungen der Arterienwand zu erscbliessen. Auf Grund 
einiger, gelegentlieb von mir gemacbter mit den Arbeiten Lewa- 
scbew's gleicbzeitiger Beobacbtungen 3) wurde sodaun durcb West- 
pbaien^) das eigentbtlmlicbe Verbalten der Arteria uterina und 
ovarica genauer festgestellt. Aucb bierbei zeigte sicb, dass die auf 
eigenartigen vasomotoriscben Einflttssen berubenden, starken Kaliber- 
^nderungen der genannten Arterien zur Bindegewebsneubildung in 
der Intima Veranlassung geben. Endlicb filhrt die Arbeit von Sack •^) 
zu dem Ergebnisse, dass ein grosser Theil der diffusen Sklerosen 
der Arterien und Venen, namentlicb der unteren Extremitat auf Un- 
vollkommenbeiten des Gefasstonus und der vasomotoriscben Inner- 
vation beruben. 

Die grosse Bedeutung der Vasomotoren tlir die Bindegewebsneu- 
bildung in der Arterienintima in demgem^ss im Allgemeinen als sicber- 
gestellt zu eracbten. Im Einzelnen aber erscbeinen diese Erfabrungen 
dringend einer Erweiterung bedtlrftig. In diesem Sinne m5ge die 
bier mitzutbeilende Beobacbtung geneigte Aufnabme finden. 

1) CoDtribations h la pathogeu^se de Tendart^rite. Annali uniyersali di me- 
dicina. 1877. 701.239 und Arch, italiennes de Biologie. 1883. Vol.1, p. 475. 

2) ExperlmeDtelie UntersuchuDgen Uber die Bedeutung des Nenrensystems 
bei Qef&sserkrankungeD. Archi? f. pathol. Auatomie. 1883. Bd. 92. 

3) Thoma, Ueber die Abh&ngigkeit der Bindegewebsneubildung in der Ar- 
terienintima Yon den mechaniscben Bedingungen des Blutumiaufes. Erste Mitthei- 
lung. Archi? f. pathol. Anatomie. 1883. Bd.XCUI. S.496. 

4) Histologische Untersucbungen ttber den Ban einiger Arterien. Aus dem 
pathologischen Institut zu Dorpat. Diss, inaug. 1886. 

5) Ueber Pblebosklerose und ihre Beziehungen zur Arteriosklerose. Aus dem 
pathologischen Institut zu Dorpat. Arcbiy f. pathol. Anatomie. 1888. Bd. GXII. 



Frftulein X., 52 Jahre alt, kam am 21. April 1886 zur Section. Aus 
der mir von Collegen Prof. C. Dehio gtttigst zar Verfiigang gestellten 
Krankengeschichte entoehme ich Folgendes: 

Die Verstorbene, in ihrer Jagend aaffallend corpulent, batte etwa im 
20. Lebensjabre dnrcb den Tod ibres Brftatigams scbweren Rummer darcb- 
zumacben. Seit dieser Zeit dfters Kopfscbmerzen , ungeacbtet einer sebr 
tbiitigen Lebensweise. Seit 8 Jabren traten, anfangs seltener, spftter bftufiger, 
etwa alle 2 — 3 Wocben AnfUlle beftiger Kopfscbmerzen auf, welcbe sich 
als typiscbe Supraorbitalneuralgien ergaben. Dieselben sassen linkerseits in 
der Stirngegend zwiscben Haut und Knocben. Schmerzpnnkt am oberen 
Orbitalrand an der UmscblagBtelle des Nerven, und strablten die Schmerzen 
in die vorderen Abscbnitte des Haarbodens aus. Oft bat Pat. 8 Tage iang 
wegen der Scbmerzen zu Belt geiegen. Nacb einem mebrmonatlicben Aufent- 
bait in Davos im Jabre 1885 wnrden die Scbmerzanf^iie seltener und 
weniger beftig. Erbrecben und sonstige Stdrungen sind wftbrend der Scbmerz- 
anfklle nicbt vorgekommen. 

Seit dem 10. April 1886 allgemeines, nicbt fieberbaftes Unwoblsein, 
Appetitlosigkeit, Uebelkeit, gelegentlicb Wflrgen und Erbrecben, spontane 
Scbmerzen und Druckempfindlicbkeit im Epigastrium, sebr frequenter Puis 
(160). 

Am 14. April dieselben Erscbeinnngen. Erbrecben bereits nacb dem 
Verscblucken kleiner Mengen kalten Wassers. Hocbgradige allgemeine Kopf- 
scbmerzen, von denen Pat. angiebt, dass sie sicb erbeblicb von den friiberen 
Leiden unterscbeiden. 

Am Morgen des 19. April leicbte Benommenbeit , die sicb rascb zu 
voUkommenem Sopor steigert, Bewusstlosigkeit, kleiner scbwacber Puis. 
Parese des recbten Armes und fast voUst&ndige L&bmung des rechten Beines. 
Abends Coma. 

Am Morgen des 20. April Tod. 

Am Morgen des 21. April batte icb Gelegenbeit die Seotion zu macben. 

Anatomiscbe Diagnose: Beginnende diffuse Arteriosklerose, 
beginnende chronische interstitielle Nephritis. Leichtes Osteophyt der 
Innenflache des SchMels, Atrophie der Grosshimmndungen rechterseits, 
mil rechtsseitigem Piaodem, Compression und Abplattung der Grosshirn* 
windungen linkerseits durch einen frischen hamorrhagischen Herd im 
linken Schldfelappen. Multiple kleinere Blutungen in den Lungen und 
in der Magenschleimhaut. Hyperdmie und Oedem der unteren Lungen- 
lappen. 

Multiple Myome und Myxome des Uterus. 

Ffir das unbewaffnete Auge erscbien das Arteriensystem normal, mit 
Ausnabme beider Carotiden, in deren Intima kleine weisslicbe und gelblicbe 
Flecken wabrnebmbar wurden. Die Diagnose der Erkrankung des Arterien- 
systems sttitzt sicb somit vorzugsweise auf die mikroskopiscbe Untersucbung 
der Aorta ascendens und descendens, tboracica und abdominalis, der Ar- 
teriae femoralis, bracbialis, der Carotiden, der Arteriae coronariae cordis, 
der Arterien der Pia mater. Die Bindegewebslagen der Intima der Aorta 
descendens ergaben sicb als sebr breit. Namentlicb aber zeigten sicb in 
den tlbrigen genannten Gef^ssen an den meisten Stellen subendotbeiiale 
Bindegewebslagen, die allerdings nirgends erbeblicbere Dicke erreicbten. 

1* 



Wie gewdhnlich in den Anfangsstadien der diffiisen Arteriosklerose war 
hierbei die Dicke dieser neugebildeten Bindegewebsschichten sehr ungleichy 
aber nar in den Carotiden konnte man in denselben die ersten Sparen 
fettiger and hyaliner Degeneration nachweisen. Uebrigens erstreckte sich 
im Myocard, in der Leber and in der Niere die Arteriosklerose bis aaf 
einzelne der feinsten Verzweigangen , die noch mikroskopisch als Arterien 
erkannt werden konnten, ohne indessen eine stftrkere Entwicklang za finden. 
Aach in der Vena femoralis Sparen von skierotischen Verdickungen der 
Intima. 

Der hftmorrhagische Herd des Grosshirns wnrde in seiner ganzen Aas- 
dehnang in Stafenschnitte von 0,5 Mm. StafenhOhe zerlegt. Dabei fanden 
sich keine Sparen eines Anenrysma, wohi aber mehrere dnrchrissene kleine 
Zweige arteriellen Charakters, deren Piascheiden zngleich strotzend mit Blat 
tlberfallt waren. 

Zur Vervollst&ndigang des Befandes betreffs des Gefftsssystems m5ge 
hinzagesetzt werden, dass aach ftasseriich an den Baatdecken die £rschei- 
nnngen einer leichten Hypostase bemerkbar waren. Der Herzmnskel war 
schlaff, leicht dilatirt, am rechten Ventrikel stilrker mit Fettgewebe dnrch- 
wachsen. In den serdsen Hdhlen nar geringe Mengen klarer Fldssigkeit. 
Pannicnlas adiposos m&ssig reichlich. Mascalatnr and Skelet krftftig. Einige 
caridse Zfthne. Conjanctivae beiderseits ohne aufHlllige Abweichangen. 

Es handelt sich somit um einen typischen Fall linksseitiger 
Supraorbitalnenralgie bei einer 52 jSlbrigen, den b5beren StSuden an- 
gebQrigen Dame. Derselbe endigte mit einer Gehimblutung. Letztere 
war entstanden infolge von Zerreissungen kleinster Arterien ohne Da- 
zwischenknnft einer Aneurysmabildnng. Kleinere Blutnngen waren 
auch in den Lungen und dem Magen nacbweisbar; von einzelnen 
Ekchymosen im Pericard mOge abgesehen werden. In der arteriellen 
Bahn fanden sich aber im Allgemeinen die Erscheinungen gering- 
gradiger beginnender, diffuser Arteriosklerose. 

Es ist charakteristisch und nach dem, was ich betreffs der Bup- 
turaneorysmen^ gefunden habe, erklS,rlich, dass diese Blutnngen mit 
den Anfangsstadien der Arteriosklerose zusammenfallen. Denn Alles 
weist darauf bin, dass in dieser Zeit die Gefilsswand rasch eintreten- 
den Drucksteigerungen die geringsten Widerst^de bietet. Ebenso 
ist zu bemerken, dass die Blutung erfolgte aus anscheinend gesunden 
Ge{9jsszweigen, aus Arteriolen, deren Intima noch keine Bindegewebs- 
lage aufwies. Denn eine solche Bindegewebslage in der Intima be- 
dingt eine erhebliche Vermehrung der Festigkeit der Geflbsswand 
gegenttber kttrzer dauernden Drucksteigerungen. Nur in der Zeit 
zwischen dem ersten Auftreten der Schw&chnng der Media, welche 
als Ursache der Arteriosklerose anznsehen ist, und der Ausbildung 
der compensatorischen Endarteriitis , welche die Gef&sswand durch 

1) Untersachungen Qber Aneurysmen. Archiv f. path. Anat. Bd. CXI— GXIU. 



Bindegewebe verst^rkt, ist die Gefahr des spontanen EiDtretens von 
Arterienzerreissangen eine dringendere. 

Die Anfftlle von Sapraorbitalneuralgie sind wohl immer mit mebr 
Oder weniger deutlichen HyperHmien der schmerzbaften Stellen ver- 
knUpft. Diese Hyper&mien, die offenbar von Seiten des vasomoto- 
rischen Nervenapparates ansgelOst werden, kehrten viele Jabre lang 
in 2 — 3 wdchentlicben Perioden wieder. Es war also nach Analogie 
der bei der Arteria uterina gemacbten ErfiabmDgen zu erwarten, dass 
die mit dem periodischen Wechsel der Geflbsslichtung einbergehenden 
localen St^rungen des Blutumlaufes auch die Stractnr der Intima be- 
einflosst batten. Um diese Frage zu prtlfen, wurden bei der Section 
die Weicbtheile beider Supraorbitalregionen bis an den Enocben ent- 
femt nnd in Alkobol gehlUrtet. Nnr die Cutis mnsste aos &asseren 
GrUnden an der Leiche belassen werden. Nach Dorchtiibikung der 
PrS,parate mit GoUodium and Einbettung in Gelloidin konnten sodann 
Stufenscbnitte von 0,5 Mm. StufenbObe bergestellt and nach geeigneter 
FSxbung mit Alauncarmin genaaer mikroskopisch untersucht werden. 

Zan9,chst ergab sich dabei, dass die grOsseren und kleineren 
Arterienzweige, sowohl der linken als der recbten Supraorbitalregion, 
deutlicbe Erscheinungen der Arteriosklerose anfwiesen. Diese schien 
linkerseitSy im Gebiete der Sapraorbitalneuralgie erheblicb stSlrker 
ausgesprochen , als auf der rechten Seite. Da indessen bei solchen 
Gelegenheiten eine einfache Absch&tzung der Befunde leicbt zu Tau- 
schungen fUbrt, wendete ich mich noch zu der Z9.hImethode. Die 
Ittckenlosen Stufenschnittserien batten linkerseits 54, rechterseits 
71 Pr^parate ergeben. In diesen zUhlte ich sllmmtliche Arterien- 
durchschnitte und bemerkte ausserdem, auf wie vielen dieser Arterien- 
durchschnitte endarteriitische Bindegewebsflecke zu erkennen waren. 
Auch bierbei schienen noch gewisse subjective Fehler des Urtbeils 
mOglich zu sein. Wenn auch die Schnittebenen durch die subcutanen 
Weicbtheile der beiden Supraorbitalregionen beiderseits in horizon- 
talen Ebenen verliefen — aufrechte EOrperhaltung vorausgesetzt — , 
so waren doch die einzelnen Arterienzweige in sehr wechselnden, 
von der Verlaufsrichtung abh&ngigen Richtungen getroffen. Belativ 
seiten handelte es sich um reine Querschnitte, welche senkrecht zur 
Gef9ssaxe standen. Auf ScbrUgscbnitten und namentlich auf Tan- 
gentialschnitten am GefHssrobr ist aber die Diagnose der fibrOsen 
Endarteriitis nicht immer sehr einfacb. Um die Beurtheilung recbts 
und links mOglichst gleicb zu gestalten, wurden daber abwechseind 
je 3 Schnitte der rechten und 3 Schnitte der linken Supra^^*-**'*-^- 
region ausgezslblt. In zweifelhaften F^len aber entscbied 



in den PrS,paraten der recbten Seite filr das Vorhandensein eines 
arteriosklerotischen Fleckes, in den PrS,paraten der linken Suprar 
orbitalregion gegen das Vorhandensein eines solchen. Wenn also 
nun Fehler des Urtheils vorkamen, so mussten sie gegen die Bichtig- 
keit der vorangestellten Hypothese in die Wagscbale fallen. 

Diese Vorsichtsmaassregeln mOgen vielleicht fibertrieben gewesen 
sein angesichts des Umstandes, dass icb durch vieljSlbrige BeschUf- 
tigung mit dem Gefasssystem eine so genaue Eenntniss desselben 
mir erworben babe, dass icb die meisten grossen Arterien aus dem 
mikroskopisehen Querschnitt auf ibren anatomiseben Namen diagnosti- 
ciren kann. Es sebien aber eine weitgebende Vorsiebt geboten, wenn 
das Ergebniss ein wirklicb zuverlSUsiges werden sollte. 

Nacb den gegebenen Methoden konnte icb in der Supraorbital- 
region der recbten Seite 702 Durcbscbnitte von Arterienzweigen 
finden, von denen 88 oder 12,5 Proc. Bindegewebe in der Intima 
entbielten. Auf der neoralgiscben linken Seite dagegen ergaben sicb 
518 Arteriendurcbscbnitte , von denen 113 oder 21,8 Proc. mit end- 
arteriitiscben Flecken verseben waren. 

Bei Benrtbeilung dieser Zablen ist zun9.cbst auffSilig, dass recb- 
terseits eine viel grOssere Anzabl von Arteriendurcbscbnitten gefunden 
wurde, wie links. Es erkl9.rt sicb dies aus dem Umstande, dass 
das excidirte recbtsseitige Gewebsstiick etwas grosser, 8,5 Mm. linger 
and 3 — 5 Mm. breiter war, bei annahernd gleicber Dicke als das 
linksseitige. Bringt man diese GrOssenverbUtnisse in Becbnung, so 
ergiebt sicb e i n gleicber Gef^ssreicbtbum recbts und links. 

Das recbtsseitige Gewebsstiick war bei der Section mit Vorbe- 
dacht etwas grosser gewUblt worden, am sicber zu sein, dass min- 
destens alle im linksseitigen Stuck vorbandenen Arterien aacb recb- 
terseits zar Untersucbung kommen. Linkerseits fanden sicb aber 1 1 3 
erkrankte Arteriendarcbscbnitte , dagegen recbterseits nur 88. Da 
die Scbnitte der recbten Seite einen grQsseren Tbeil des GefUssbaumes 
umfassen, so ergiebt sicb, dass die arteriosklerotiscben Ver- 
anderungen linkerseits im Gebiete der Supraorbital- 
neuralgic erbeblicb starker entwickelt waren, als recb- 
terseits. 

Diese Scblussfolgerung ist obne Weiteres als bindend zu be- 
zeicbnen, wenn man annebmen darf, dass beiderseits alle einzelnen 
Bindegewebsflecke der Arterienintima gefunden und gez9.blt werden 
konnten. Bei der gewablten StufenbObe der ScbnittfUbrung (0,5 Mm.) 
ist diese Bedingung wobl mit Bestimmtbeit als erftUlt anzuseben. In 
der Tbat kam es sogar mebrmals vor, dass sebr grosse endarteriitiscbe 



Flecke wiederholt von den Schnittebenen getroflfen wurden. Sie war- 
den dann auch wiederholt gezahlt, entspreehend ihrer gr5sseren r'axim- 
lichen Ausdehnung, wodurch die Scharfe des Resultates nur vermehrt 
werden konnte. Uebrigens erwies sich aucb, abgeseben von alien 
Z^blungen, die Fllichenaasdehnang der endarteriitischen Processe in 
der Sebnittebene der einzelnen Praparate der linken Supraorbital- 
region betrachtlicb grosser, als rechterseits. 

Zn demselben Schlussergebniss kann man indessen auch gelangen 
ohne die soeben gemachte Annahme, dass alle einzelnen Binde- 
gewebsflecke in der Intima beider Gefassprovinzen von den Schnitt- 
ebenen getroffen und demgemass gez§.hlt worden seien. Man hat 
sich dann auf den Standpunkt zu stellen, dass rechts und links eine 
gr^ssere Anzahl Probeschnitte durch die supraorbitale Gefassver- 
zweignng gelegt wurde. Auf diesen Probeschnitten wurden die ge- 
sunden und die erkrankten Arteriendurchschnitte gezahlt. Gruppirt 
man sodann die Beobachtungen in der Weise, dass man ann9;hernd 
je 100 unmittelbar nacb einander gezahlte Arteriendurchschnitte zu- 
sammenfasst und aus den Beobachtungen die Procentzahlen der Er- 
krankung fttr diese Gruppen berechnet^ so ergeben sich filr die rechte 
Supraorbitalregion 7 Gruppen von Arteriendurcbschnitten mit den 
Erkrankungsprocenten : 

14,7 — 20,4 — 16,4 — 7,4 — 13,5 — 7,0 — 7,9. 
Das arithmetische Mittel dieser Procentzahlen wird wieder gleich 
12,5 Proc. gefunden und der wahrscheinliche Febler dieses arithme- 
tischen Mittels gleich 1,3 Proc. 

Ebenso finden sich fUr die linke Supraorbitalregion 5 Gruppen 
von ann^bernd je 100 Arteriendurcbschnitten und die zugeh5rigen 
Erkrankungsprocente : 

32,1 — 21,5 — 18,4 — 19,4 — 16,8. 
Filr diese Procentzahlen wird das arithmetische Mittel gleich 21,6 
gefunden, welches behaftet ist mit einem wahrscheinlichen Fehler 
von 1,8 Proc. 

Die wahrscheinlichen Fehler der beiden aritbmetischen Mittel 
sind offenbar zu klein, um eine wesentliche Stdrung zu bewirken, 
und durch die arithmetischen Mittel kommt man wie frflber zu dem 
Schluss, dass im Gebiet der linken Supraorbitalregion starkere arterio- 
sklerotische Veranderungen vorliegen, als im Gebiet der rechten. 

Dre Imksseitigen supraorbital en Nevralgien sind somit in diesem 
Falle begrnnender, diffuser, uhor das ganze Gefasssystem verbreiteter 
Arteriosklerose mit einer starkeren, fleckigen Arteriosklerose im neu- 
ralgisrhen Geblete twrknupff, PrUft man dieses Ergebniss auf seine 
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ur89,chlicbeii BeziehuDgeD, so wird man znnHchst im Ange zq behalten 
haben, dass die allgemeine Arteriosklerose mit Scbmerzen in ver- 
schiedenen KOrpertheilen und namentlich mit Eopfschmerzen einher- 
zugeben pflegt. Es w9re demgemass wohl denkbar, dass die stSbrkere 
Ausbildung der Arteriosklerose in der linken Supraorbitalregion als 
Ursache der linksseitigen Supraorbitalneuralgie aufgefasst werden 
konnte. Auf der anderen Seite ist es aber bekannt, wie hSLufig ge- 
rade die Neuralgien im Gebiet des N. trigeminns besonderen, allge- 
mein nnd loeal wirkenden Pradispositionen und Gelegenheitsnrsachen 
ibre Entstebnng verdanken, yon denen auch bier einige in der Anam- 
nese und im Sectionsbefund verzeicbnet sind. Es erscbeint daber 
mindestens ebenso wabrscbeinlicb, wenn man die linksseitige Supra- 
orbitalneuralgie als Ursaebe fUr die stUrkere Entwieklnng der Arterio- 
sklerose in dem linken Snpraorbitalgebiet auffasst. Die yasomotori- 
scben StOrungen, welcbe die Neuralgie begleiten, wUrden dann in 
der Eingangs erQrterten Weise zunS,cbst einen periodiscben Wecbsel 
der Gef&sslicbtung und der Stromgescbwindigkeit des Blutes und im 
Laufe der Zeit die localisirte Endarteriitis erzeugt baben. 

In Beziebnng auf den EmSlbrungszustand der Gewebe und auf 
das Verbalten der Neryen konnte zwiscben recbter und linker Supra- 
orbitalregion kein Unterscbied bemerkt werden. Aucb die Venen 
erscbienen beiderseits normal. Es yerdient aber das Verbalten der 
Arterien der recbten Supraorbitalregion und der Himb&ute nocb eine 
kurze Bertlcksicbtigung. In diesen beiden Gebieten waren die arterio- 
sklerotiscben Flecke weniger gross und zablreicb, als in der linken 
Supraorbitalgegend. AUein sie waren demungeacbtet nicbt zu tiber- 
seben. Es erkl^xt sieb diese Tbatsacbe yermutblicb durcb den Um- 
stand, dass die yasomotoriscbe StOrung das Gebiet der Neuralgie 
ttberscbritt. Mancbes spricbt daffir, dass reflectoriscbe Beziebungen 
zwiscben den Vasomotoren symmetriseber EOrpertbeile besteben, und 
eine durcb die Vasomotoren erzeugte Hyper&mie mOcbte yielleicbt 
aucb die Buptur der erkrankten HimgefUsse, die t($dtlicbe Himblutung 
bestimmt baben. 
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EINEN 



'H 



L T E I^N, 



Allen meinen Lehrern, denen ich meine acade- 
mische Aiisbildung verdanke, sage ich meinen tief- 
gefuhlten Dank. Derselbe trifft vor alien den nach 
Utrecht berufenen Professor Dr. Emil Rosenberg, 
unter dessen Leitung ich meine ersten morphologischen 
Untersuchungen ausfuhrte und eine vergleichend-em- 
bryologische Arbeit fertig stellte. 

In gleicher Weise bin ich Herrn Professor Dr. 
Richard Thoma, auf dessen Rath ich die vorlie- 
genden Untersuchungen unternahm, fur das freundliche 
Interesse, mit dem er meine Arbeit unterstiitzte, zu 
dem Ausdnicke der tiefsten Erkenntlichkeit verpflichtet. 

Auch Herrn Professor Dr. Constantin Niko- 
lajewitsch Winogradow, Prosector am Obuchow- 
schen Stadthospitale zu St. Petersburg, dem ich einen 
grossen Theil des von mir untersuchten Materiales 
verdanke, bitte ich meinen Dank entgegen nehmen zu 
woUen. 



Einleitung. 



JMachdem durch die Untersuchungen von Prof. 
Thoma ^) die Grundlage einer allgemeinen Theorie 
der Arteriosclerose gefunden war, hat Sack^) sich 
eines Genaueren mit der topographischen Verbreitung 
dieser Erkrankung in den verschiedenen Gefasspro- 
vinzen beschaftigt iind dabei eine Reihe interessanter 
Thatsachen aufgedeckt. Es ergab sich, dass die 
diffuse Arteriosclerose einerseits and die knotige Ar- 
teriosclerose andererseits eine ganz verschiedenartige 
raumliche Verbreitung aufweisen, und auch die Phle- 
bosclerose stellte sich nach den Untersuchungen von 
Sack als eine Erkrankung dar, welche durch die 
relativ grosse Hauflgkeit ihres Auftretens und durch 
die Eigenthiimlichkeit ihrer Verbreitung im Korper 
vieles Interesse bietet und auch praktisch bedeutsam 



1) R. Thorn a. Archiv f. pathol. Anatomie. Bd. 104, p. 433. 

2) Sack. Ueber Phlebosclerose und ihre Beziehungen zur 
Arteriosclerose. Inaug. Dissert, Dorpat 1887. 
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erscheint. Die Untersuchungen von Sack schienea 
aber einer Erganzung bediirftig, einerseits well sie 
manche Gefassprovinzen wenig oder gamicht beriick- 
sicbtigt batten, andererseits well sie docb an vielen 
Stellen nur auf einer geringen Zahl yon Beobacbtungen 
beruben. Icb babe von Neuem 50 Gefasssysteme 
nntersncbt and zwar ebenso wie Sack ohne 
irgend eine Auswahl in dem Material zn 
treffen. 

Die Untersucbung zei'fiel in eine makroskopische 
und in eine mikroskopiscbe. Eine makroskopiscbe 
Untersncbnng scbien unerlasslicb um alle Falle von 
nodoser Erkrankung, deren Diagnose auf mikroskopi- 
scbem Wege obne zablreiche Schnittserien nicbt immer 
moglicb ist, zu erkennen. Zu diesem Zwecke warden 
alle grosseren arteriellen und venosen Gefasse frei- 
praparirt ^). Nachdem an bestimmten Stellen ^) etwa 
1 — 2 Ctm. lange Stiicke herausgeschnitten, wurde der 
venose wie arterielle Gefassbanm der Lange nacb 
aufgescbnitten und, nacbdem das Gefasslumen durcb 
einen Wasserstrabl von Gerinnseln befreit, der Unter- 
sucbung sicbtbar gemacht. Der jedesraalige Befund 
wurde sogleicb wahrend der Section in der diesbe- 
ziiglicben Tabelle vermerkt. 



1) Uebersicht der untersuchten Gelasse, pag. 11. u. 12. 

Es wurden fast in alien Fallen die Extremitatengefllsse 
der rechten Kttrperhftlfte untersucht. Nur in dem Falle 35 wur- 
den die Gef&sse der linken oberen Extremit£lt untersucht. 

2) Siehe Anhang pet. 2. 



Jedes herausgeschnittene Gefassstuck habe ich 
in 2 Abschnitte zerlegt. Den zur mikroskopischen 
Untersuchung bestimmten Abschnitt etiquettirte ich 
sogleich, um spatere Verwechselungen zu vermeiden, 
und legte ihn in Alkohol. Den anderen Abschnitt 
benutzte ich zu einer Bestimraung der Gefass- 
weite vermittelst eines Angiometers nach Prof. 
Thorn a ^) und trug die sich hierbei ergebenden 
Werthe in die dazu gehorige Rubrik der Sections- 
tabelle ein. Von einer Publication dieser Sections- 
tabellen, wie sie Sack vorgenommen hat, habe ich 
Abstand genommen, da meine Grundtabellen, bei der 
grossen Anzahl der untersuchten Gefasse fiir den 
Druck zu urafangreich erschienen. Der zur mikroskopi- 
schen Untersuchung bestimmte Gefassabschnitt wurde 
nachtraglich in starkem Alkohol gehartet, in Celloidin 
eingeschlossen, in Schnitte zerlegt und nach der Farbung 
in verdiinntein Alauncarmin untersucht. Von jedem Ge- 
fasse wurden 2 den ganzen Gefassumfang umfassende 
moglichst weit von einanderliegende Schnitte untersucht. 
In jedem Falle, in welchem die Intima eine Binde- 
gewebsschicht zeigte, bestimmte ich die ganze Dicke 
der Intima vermittelst eines Okularmikro meters an 
ihrer dicksten und an der diinnsten Stelle. Nur von 
der Aorta adscendens habe ich wegen der technischen 



1) R. Thorn a. Untersuchungen tiber die Gr5sse und das 
Gewicht der anatomischen Bestandtheile des menschlichen KOr- 
pers. Leipzig, 1882. 
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Schwierigkeiten nur einen Theil des Gefassumfanges 
untersucht. Bei der Beurtheilung des Grades der 
Erkrankung ging ich im Allgemeinen nach denselben 
Gesichtspunkten vor wie Sack und habe mir nur 
einzelne Abweichungen erlaubt, die in dem Anhange 
einzeln vermerkt sind und bei der Zusammenstellung 
mit den Sack'schenResultaten eine Beriicksichtigung 
erfahren werden. 

Das erste Capitel der vorliegenden Schrift be- 
trifft die Structurverhaltnisse der Intima einiger nor- 
malen Arterien. Das zweite Capitel behandelt die 
Verbreitung der Arteriosclerose. Das dritte Capitel 
ist den Erkrankungen des Carol iskreislaufes gewidmet. 
Im vierten Capitel findet die Localisation der Phle- 
bosclerose eine Beriicksichtigung und werden die Be- 
ziehungen der Arteriosclerose zur Phlebosclerose be- 
sprochen. Im funften Capitel will ich die Beziehungen 
der Arteriosclerose zur Tubercnlose beriihren. 

Be vor ich jedoch auf meine Untersuchungsergeb- 
nisse eingehe, will ich eine Uebersicht sammtlicher 
in dieser Arbeit beriicksichtigten Gefasse geben. 



LJebersicht 

sammtlicher bei dieser Untersuchung beriicksichtigten Gefasse. 

(Die gesperrt gedruckten Gefasse wurden sowohl makroskopisch 
als auch mikroskopisch untersucht, die iibrigen Gefksse wurden 

nur makroskopisch geprlift). 

Kopf. 

Pialgefasse. 

Circulus arteriosus Wilisii. 

A. fossae Sylv|ii. 

A. basilaris. 



Hals. 



Carotis communis. 
Carotis interna. 
Carotis externa. 



V. jugularis interna. 
V. jugularis externa. 



Stamin. 

Aorta adscendens. 

Arcus Aortae. 

Aorta thoraeica deseendens. 

Aorta abdominalis. 

A. subelavia. 

A, iliaca communis. 

A. iliaca externa. 

A. iliaca interna, 



V. subelavia. 
V. brachiocephalica. 
V. Cava superior. 
V. Cava inferior. 
V. iliaca communis. 
V. iliaca interna. 
V. iliaca evtf^ma 

V. Port- 
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A. coeliaca. 

A. mesenterica superior. 

A. mesenterica inferior. 

A. renalis. 



A. axillaris. 
A. braehialis. 
A. radialis. 
A. ulnaris. 



Obere Extremitat. 

V. axillaris. 

V. braehialis. i 

V. radialis. 
V. ulnaris. 
V. cephalica. 
V. basilica. 

Grosse Hautvene am Handge 
lenke. 



Untere Extremitat. 



A. femoralis comm. 

A. femoralis superfic. 

A. femoralis profunda. 

A. poplitea. 

A. tibialis antica 

oben und unten. 
A. tibialis postica. 



V. femoralis comm. 

V. femoralis super! 

et profunda. 
V. poplitea. 
V. tibialis antica. 
V. tibialis postica. 
V. saphena magna. 
V, saphena parva. 



I. 



Ueber die Structuryerhaltnisse der normalen Intima 
der grossen Zweige des Aortenbogens. 



N, 



ach den Untersuehungen von Prof. T h o m a be- 
steht die Intima der Arterien des Foetus in den letzten 
Monaten der Schwangerschaft ausschliesslieh aus En- 
dothel und Elastica. Nur an den Verzweigungsstellen 
der grosseren Gefasszweige tritt zwischen der Elastica 
und dem Endothel ein elastisch-museuloses Gewebe auf. 

Dieses einfache Structurverhaltniss der Intima 
bleibt wahrend des spateren Lebens bei den moisten 
kleinen Arterien bestehen und wird nur modificirt durch 
das Auftreten eines zarten inneren Blattes der Elastica 
interna. In einzelnen Gefassgebieten tritt jedoch phy- 
siologisch im Laufe der Entwickelung eine Bindege- 
websschicht auf. 

Die Structur der physiologischen Bindegewebs- 
schicht der Intima der Aorta und vieler ihrer Verzwei- 
gungen ist schon vielfach erortert worden ; ich verweise 
daher, um Wiederholungen zu vermeiden, auf die aus- 
fiihrliche Zusammenstellung der diesbeziiglichen Litte- 
ratur in der Dissertation von Westphalen^) sowie 



{ l)We8tphalen. Histologische Uutersuchungen ttber den 

Bau einiger Arterien. Inaug.-Dissert. Dorpat 1886. 
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auf die Untersuchungen von Sack^). Dort finden sich 
die wichtigsten Anhaltspunkte betreflfe der Aorta, der 
Iliaeae, der Femorales, der Carotiden und vieler anderer 
Zweige. Doch scheinen mir beziiglich der Carotiden 
und der iibrigen grossen Zweige des Aortenbogens wei- 
tere Untersuchungen noch erwiinscht zu sein. 

Die Strueturverhaltnisse der Intima in der Carotis 
communis gestalten sich am Schlusse der Wachsthums- 
periode ahnhch wie in der Aorta. Auch hier finden 
sich in der Intima zwei Schichten, von denen die 
aussere Schicht zahlreiche elastische Elemente enthalt, 
wahrend die innere Schicht vorwiegend bindegewebi- 
ger Natur ist und zahlreiche in einer undeutlich flbril- 
laren Grundsubstanz gelagerte, platte, verastelte Binde- 
gewebszellen aufweist. 

Mit einiger Sicherheit eine Grenze zwischen patho- 
logischer Verdickung der Intima und normaler Dicke 
der Intima der Carotis communis festzustellen, gelang 
erst Sack 2). Sack fand auf Grund der Zusammen- 
stellung von 32 Fallen, in denen das iibrige Gefass- 
system normal war, dass die Intima der Carotis com- 
munis im Laufe des Lebens stetig an Dicke zunimmt. 

Mein Untersuchungsmaterial gestattet mir, obgleich 
ich iiber eine geringere Anzahl von Fallen verfiige als 
jener Autor, auf diese Frage einzugehen. 

Sack sah damals noch mit Recht als einzigen 
Beweis dafiir, dass die Intima der Carotis communis nor- 
male Verhaltnisse zeige, die Thatsache an, dass das iibrige 
Arteriensystem sich in den betreflfenden Fallen normal 



1) Sack. Inaug.-Dissert. 

2) Sack, loco oit, pag. 19. 
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verhielt. Zwar ist dieser einzige Anhaltspunkt von 
Sack ein wohl zu beriicksichtigendes Moment, doch 
konnte er allein fiir mich nicht von entscheidendem 
Werthe sein, nachdem ich gefunden, dass es Palle giebt, 
in denen das ganze Gefasssystem fast voUig normal 
sein kann, einzelne Gefasse jedoch und zwar vorzugs- 
weise die Carotiden hochgradig efkrankt sein konnen. 
Ich musste also zur Sicherung des Untersuchungser- 
gebnisses eine noch strengere Auswahl treffen, als es 
Sack gethan. Ich suchte aus der Zahl derjenigen 
Falle, bei denen das librige Gefasssystem normal war 
oder nur geringe Veranderungen aufwies, jene Falle 
heraus, bei welchen die Carotis communis mikroskopisch 
keine Veranderungen zeigte, also eine nodose Arterio- 
sclerose ausgeschlossen werden konnte. Unter diesen 
Carotiden habe ich wieder eine Auswahl gehalten und 
alle jene FaUe ausgeschlossen, welche bei mikroskopi- 
scher Untersuchung geringe hiigelformige Verdickun- 
gen der Intima aufwiesen, wie sie in den Anfangssta- 
dien der diffusen Arteriosclerose vorkommen. Eine 
Gruppirung der so gewonnenen Falle nach dem Alter 
giebt Tabelle A. 
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Tabelle A. 

Mittlere Dioke der Intima der normalen Carol comm. 
in Millimillimetem nacH deip Alter geordnet. 



Alter Jahre. 


D i c 


ke der Int 


i m a. 




OrOsste. 

• 


Alittel. 


EHeinste. 


21 


97 


61 


24 


21 


79 


39 





28 


99 


53 


8 


29 


119 


59 





30 


158 


79 





34 


168 


98 


28 


35 


102 


61 


20 


36 


142 


87 


32 


37 


138 


89 


40 


40 


119 


85 


51 


43 


186 


117 


47 


46 


138 


120 


102 


65 


169 


101 


34 



Eine Vergleichung dieser Tabelle mit der von 
Sack zusammengestellten Tabelle A zeigt, dass meine 
Zahlen den von diesem Autor gefundenen Zahlenangaben 
sehr nahe kommen. Es ergiebt sich somit, dass die 
Intima der Carotis communis wahrend des ganzen 
Lebens stetig an Dicke zunimmt, dass jedoeh diese 
Dickenzunahme sehr grossen individuellen Schwankun- 
gen unterliegt und dass es somit, wie Sack ausdriick- 
lich hervorhebt, schwer halt dieselben von den ersten 
Spuren arteriosclerotischer Veranderungen zu trennen. 

Die mikroskopische Structur der Intima der Sub- 
clavia, Axillaris, Carotis interna und Carotis externa 
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ist noch relativ wenig untersucht. Prof. Thorn a ^) hat 
diese Gefasse bei Neugeborenen und bei Kindern bis 
zum funften Lebensjahre beriicksichtigt. Bardeleben^) 
fand in der Intima der Carotis internu, externa und 
Subclavia glatte Muskelfasern. Westphalen^) wies 
darauf hin, dass die Intima der Subclavia wie auch 
Anonyma unter normalen Verhaltnissen eine Bindege- 
webschicht zeigt. Ueber die Structur dieser Bindege- 
webschicht macht Westphalen keine Angaben. 
Heubner^) behauptet, das zwischen dem Endothel 
und der Elastica bei der normalen Carotis interna „eine 
Schicht leicht langsgestreiften Gewebes mit sparlichen 
Andeutungen von Zellen, die als innere Langsfasern- 
schicht bezeiehnet werden kann" zu finden ist. Ob 
diese Gewebsschicht vorwiegend elastisch musculoser 
oder rein bindegewebiger Natur ist, lasst Heubner 
unerortert. 

Um zu einer klaren Einsicht in die Structurver- 
haltnisse der normalen Intima der Subclavia, Axillaris, 
Carotis interna und externa zu gelangen, ging ich bei 
der Auswahl der als normal zu betrachtenden Falle 
genau nach denselben Gesichtspunkten vor wie bei den 
Untersuchungen iiber den Bau der Intima der Carotis 
communis. 

Die Intima der A. Carotis externa zeigt einfache 
Verhaltnisse. Eine scharfe Grenze gegen die Muscu- 



1) R. Thorn a. Arch. f. pathol. Anat. Bd. 93. 

2) Bardeleben. Ueber den Bau der Arterienwand. Sitzb. 
d. Jenaischen Gschf't £ Medicin. Naturwissensch. Sitzb. v. 10./ V. 1875. 

3) Westphalen. Inaug. Dissert. 

4) Heubner. Die luetischen Erkrankungen der Hirnarte- 
rien. Leipzig 1874. 

2 
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laris bildet das stark glanzende, homogene, breite 
aussere Blatt der Elastica interna. Nach innen folgt 
das zarte, streifige innere Blatt der elastica interna, 
welchem das Endothel dicht anliegt. In einzelnen 
Fallen findet man zwischen dem Endothel und der aus- 
seren Grenzmembran , . nur auf einen geringen Theil 
des Gefassumfanges beschrankt, eine schmale auf dem 
Querschnitte sichelformige Zone von elastisch-muscu- 
losem Gewebe, welche mit dem Abgange der in der 
Nahe der untersuchten Stelle entspringenden A. thyreoi- 
dea superior und A. lingualis. in Beziehung steht. 

Die Intima der Carotis interna zeigt im Prinzip 
dieselben Structurverhaltnisse wie die Intima der Carotis 
externa, nur trifiFt man stets zwischen dem Endothel 
und der inneren Grenzmembran an einem grosseren 
oder kleineren Theile des inneren Umfanges der Gefass- 
peripherie eine mehr oder minder breite Schicht von 
elastisch - musculosem Gewebe, welche in einem Theile 
der Falle als schmale ringformige Zone auftreten kann. 
Diese Zone von elastisch-musculosem Gewebe lasst sich 
nicht in Beziehung bringen mit dem Abgange von 
Seitenasten, weil das untersuchte Stiick der Carotis 
interna keine Zweige entsendet. 

Die Intima der A. Subclavia und A. Axillaris 
zeigt unter normalen Verhaltnissen zwischen dem Endo- 
thel und der elastischen Grenzmembran eine breite 
Gewebszone. Diese letztere ist fast ausnahmelos in der 
A. Subclavia starker entwickelt als in der Axillaris und 
muss wegen des Ueberwiegens elastischer Elemente und 
des Vorkommens parallel zur Langsachse des Gefasses 
gelagerter glatter Muskelfasern als elastisch -musculose 
Schicht bezeichnet werden, enthalt jedoch immer spar- 
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liche Bindegewebszellen wie auch feine Bindegewebs- 
faserchen. Ausserdem liegt unter dem Kndothel der 
Subelavia und Axillaris ein im Vergleiche zur elastisch- 
museulosen Schicht ausserst schmaler nw von weni- 
gen Reihen von Bindegewebszellen gebUdeter Zellsaum. 
Dass diesem subendothelialen Saume von Bindegewebs- 
zellen keine pathologische Bedeutung beizuraessen ist, 
geht aus der Thatsache hervor, dass dcrsclbe fast 
ausnahmelos in seiner ganzen Peripherie von gleicher 
Dicke ist und selbst bei 850 facher Vergrossserung 
leichte Hiigelbildungen, wie sie Mr die Anfangsstadien 
der Arteriosclerose eharacteristisch sind, vermissen lasst. 
Bei der Untersuchung von zweifellos an Endarteriitis 
erkrankten Gefasssystemen fand ich in der Subelavia 
und Axillaris bei nur geringer Dickenzunalime dieser 
subendothelialen BindegewebsschJcht immer einige in 
das Gefasslumen prominirende Gewebshiigol , welche 
unraittelbar unter dem Endothel gelegen, in ihrer Struc- 
tur mit der physiologischen Bindegewebslagi; uberein- 
stimmten. Diesem Befunde glanbe ich demnach eine pa- 
thologische Bedeutung nicht abspreehen zu konnen. 

Nach Feststellung der normalen Strueturvorhalt- 
nisse der Intima der grossen Zweige des Aortenbogens 
schien es wunschenswerth, aueh auf die Fjage cinzu- 
gehen, ob in den iibrigen Gefassen des Aoitonbogens 
sich ebenso wie in der Carotis communis eino Dicken- 
zunahme der Intimam im Laufe des Lebens naehwei- 
sen lasse. Zu diesem Zweeke habe ich die b(!tr[!fE'enden 
Gefasse, welche eine normale Intima zeigten nach dem 
Alter geordnet in der Tabelle B zusammengestellt. 
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T a b e 1 1 e 

Dicke der Intima normaler Gefasse nach dem Alter 
geordnet imd gemessen an der dicksten und diinnsten 

Stelle (in Millimillimetern). 



Alter 
Jahre. 



Sabclavia. 



Axillaris. 



Carotis 
externa. 



Carotis 
interna. 



17 
21 
21 
22 



0—47 
40—79 
17—79 



27 
28 
28 
29 
30 
35 
36 



0—20 
0— 
0— 
0-47 
0—36 
0— 8 
0—0 



0—43 
0— 

0—32 



0-59 

12-^0 

0—71 



0—12 

12-^7 
0—8 



0—24 

8—59 

0—32 

20-79 O- 

20—59 0—12 

O-40 0-47 

14-71 12—35 

0—32 O-20 

0—79 0— 

8—72 0-32 

Da die in dieser Tabelle angefiihrten Gefasse nach 
Mogliehkeit an derselben Stelle untersueht warden, so 
gestatten diese Zahlen eine Vergleichung unter einan- 
der. Aus der Tabelle B. geht hervor, dass bei 
der A. Subclavia, A. Axillaris, Carotis interna 
und Carotis externa in einem Zeitraume von 19 
Jahren keine Dickenzunahme der Intima, wie 
sie fiir die Carotis communis gilt, nachzu- 
weisen ist. Beriicksichtigt man aber, dass die 
mlkroskopische Untersuehung nur in der A. Sub- 
clavia und A. Axillaris eine diinne Bindegewebsschieht 
als physiologischen Bestandtheil nachweisst, so kann 
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man auf Grund dieser Tabelle weiterhin die Behauptung 
aussprechen, dass dieser Wechsel in der Dicke der 
Intima vorzugsweise auf der starkeren oder schwacheren 
Ausbildung einer elastisch-musculosen Schicht beruht 
und, dass diese ebenso wie in der Carotis communis 
schr erheblichen Schwankungen unterliegt. 

Bei seinen Untersuehungen iiber die Structurver- 
verhaltnisse normaler Gefasse hat Prof. ThomaO ge- 
zeigt, dass die durch den Wegfall des Placentarkreis- 
laufes bei der Geburt erfolgende Storung des Blutstro- 
mes die Ursache sei fiir die Entwickelung einer Binde- 
gewebschicht in der Intima der Aorta von dem Ductus 
Botalii an bis in die Iliaca communis und iliaca interna 
und umbilicalis. Schon allein die Thatsache, dass die 
Bindegewebsneubildung in der Intima der „Nabelblut- 
bahn" gleich nach der Geburt beginnt, von 2 Stollen, 
von dem obliterirten Dutus arteriosus Botalii und der 
obliterirten Arteria umbilicalis ausgeht und in dem Kin- 
desalter nur auf das Gefassgebiet zwischen diesen beiden 
Gefassen beschrankt bleibt, stellt ausser Zweifel, dass die- 
ser Bindegewebsneubildung morphologisch wie physiolo- 
gisch eine ganz andere Bedeutung zukommen muss als 
der erst im spateren Lebensalter sich entwickelnden 
Bindegewebsschicht in der Intima der grossen Zweige 
des Aortenbogens. 

Auf Grund der von Beneke^) und Prof. Thoma^) 

1) Thorn a, Arch. f. path. Anatom. Bd. 93. 

2) Ben eke, Ueber die Weite der Iliacae communis, Sub- 
olaviae und Carotis comm. in den verscHiedenen Leben saltern . 
Schriften der Gesellschaft zur* Befbrderung der gesammt. Natur- 
wissensch. zu Marburg. Bd. II, Suplh. Ill, pag. 32. 

3) Thoma, Untersuehungen tiber die Grosse und das Ge- 
wicht der anatomischen Bestandtheile des menschlichen Korpers 
im gesunden und kranken Zustande. Leipzig 1882. S 213. 
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nachgewiesenen Thatsache, dass die Carotis communis 
imd Subclavia schon im 10. Lebensjahre fast ihre voUe 
Weite erreicht, scheint die Annahme gerechtfertigt, wie 
Sack hervorhebt, dass diese Gefasse wahrend des spa- 
teren Lebens einer elastischen Nachdehnung unterlie- 
gen, und dass in Folge derselben eine physiologisch 
compensatorische Verdickung der inneren Gefasshaut 
eintritt. Wahrend jedoch diese compensatorische Binde- 
gewebsschicht bei der A. Subclavia und A. Axillaris 
im spateren Leben keine Dickenzunahme erfahrt, die 
Compensation also geniigt, findet man bei der Carotis 
communis, dass die individuell verschieden starke 
elastische Nachdehnung nur durch die stetige Dicken- 
zunahme der Bindegewebsschicht der Intima compensirt 
werden kann. Man muss also annehmen, dass in der 
Carotis communis die elastische Nachdehnung im Laufe 
des Lebens eine starkere ist als in der A. Subclavia 
und A. Axillaris. Es steht dieses in Uebereinstimmung 
mit dem Umstande, dass das Wachsthum der Carotis 
communis etwas friihzeitiger aufhort als das der Sub- 
clavia. Ausserdem muss man beriicksichtigen, dass die 
Carotis communis eine beinahe gradlinige Fortsetzung 
der Aorta adscendens darstellt (bekanntlich kann man 
von beiden Carotiden aus mit einer Sonde in den linken 
Ventrikel gelangen), wodurch zweif alios die Pulswelle 
in diesem Gefasse relativ hoch sein muss, wahrend 
Subclavia und Axillaris eine ungleich starkere Kriim- 
mung aufweisen, welchc die Blutbewegung abschwacht 
Endlich findet der Blutstronx in der Carotis communis 
ein Hinderniss in den physiologischen Kriimmungen 
der Carotis interna, die in dem Felsenbeine gelegen sind, 
ebenso in den eigenthiimlichen Yerhaltnissen, welche 
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der Blutstrom an der Theilungsstelle der Carotis com- 
munis unterliegt, welche zweifellos die Blutwelle im 
Gehime abschwacht, ebenso zweifellos die Blutwelle in 
dem weiter nach abwarts gelegenen Gefassgebiete erhoht. 
Es mogen also locale Verhaltnisse sein, welche es be- 
wirken, dass die Bindegewebsschicht in der Carotis 
communis im Laufe des Lebens dauernd an Dicke 
zunimmt, wahrend cin gleiches fiir die Subclavia und 
Axillaris nicht beobachtet wird. Die Wachsthumsver- 
haltnisse der A. Subclavia und Axillaris dagegen nahern 
sich schon mehr den Verhaltnissen der iibrigen Korper- 
arterien, das heisst, welche einer physiologischen Binde- 
gewebslage der Intima entbehren. 

Fasse ich zum Schlusse noch meine histologischen 
Untersuchungen uber die grossen Gefassstamme des 
Aortenbogens zusammen, so kann man etwa folgende 
Satze aufstellen: 

1. Die Carotis communis zeigt in der Intima regel- 
massig eine elastisch-musculose Schicht von wech- 
selnder Dicke und vom 12. Lebensjahre ab unmit- 
telbar unter dem Endothel eine breitere oder schma- 
lere Bindegewebszone , die sich in der Regel nicht 
sehr scharf von der ersteren trennen lasst. Wah- 
rend aber die elastisch-musculose Schicht 
zumeist den ganzen Gefassumfang um- 
greift, pflegt die Bindegewebsschicht nur 
die hintere, dorsale Peripherie einzuneh- 
men, welche demnach dicker erscheint 
als die vordere, ventrale Halfte. In der 
Media lassen sich elastische Elemente erkennen, 
welche in die Muskelfaserschicht eingesprengt sind. 
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Die Adventitia ist von wechselnder Dicke, meist 
ebenso machtig wie die Muscularis. Die inner e 
schmalere Schicht derselben besteht fast ^ 

ausschliesslich aus concentrisch gelager- 
ten elastischen Fasern. Die aussere breitere 
Schicht der Adventitia zeigt ein lockeres Gefiige 
und besteht aus Bindegewebslamellen, die nur in 
ihrer innersten Zone sparliche elastische Elemente 
aufweisen und Tragerin der groberen vasa vasorum 
ist. Ich habe solche bis zu einem Durchmesser von 
0,13 Mm. beobachtet. Die kleinsten Vasa vasorum 
lassen sich bis an die aussere Grenze der elasti- 
schen Schicht der Adventitia verfolgen und verlau- 
fen daselbst parallel der Muscularis. 

2. Die Carotis interna besitzt in ihrem Anfangs- 
theil eine diinne elastisch-musculose Schicht in der 
Intima, wahrend die Media und Adventitia sich in 
ihrer Structur deijenigen der Carotis communis 
anschliesst. 

3. In der Carotis externa finden sich elastisch- 
musculose Einlagerungen in der Intima nur an den 
Abgangsstellen der Seitenzweige und schliesst sich 
somit dieses Gefass im normalen Zustande in seinem 
Bau an die iibrigen kleineren Korperarterien an. 

4. Die Subclavia und Axillaris enthalten beide 
eine elastisch-musculose Schicht in der Intima und 
unmittelbar unter dem Endothel eine sehr diinne 
don ganzen Gefassumfang umgreifende Bindege- 
webslage. Die Media enthalt zahlreiche elastische 
Mombranen zwischen den Muskelfasern. Die Ad- 
ventitia ist stets von grosser Machtigkeit und lasst 
bei der Subclavia annahernd 3 Schichten unter- 
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scheiden. Die innerste Schicht besteht bei- 
nahe ausschliesslich aus zahlreichen pa- 
rallel der Langsachse des Gefasses gela- 
gerter elastischer Fasern und elastischer 
Membrane n. Nach aussen folgt eine Bindege- 
websschicht mit mehr oder minder zahlreichen 
elastischen Elementen. Die ausserste Schicht der 
Adventitia zeigt nur Bindegewebselemente und 
vasa vasorum. In der Axillaris weisst die innerste 
Zone der Adventitia nur sparliche longitudinale 
elastische Fasern auf. 
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Topographie der Arteriosclerose. 

Die Arteriosclerose kann man nach den Unter- 
suchungen von Prof. Thorn a in zwei Formen die Ar- 
teriosclerosis diffusa und nodosa trennen und erscheint 
diese Trennung durch die Entwickelungsgeschichte 
beider Erkrankungsformen gerechtfertigt. Es hat daher 
bereits Sack den Versuch gemacht, die Verbreitung 
der knotigen und die Verbreitung der diffusen Form 
in den versclyedenen Gefassprovinzen getrennt zu prii- 
fen. Mein Untersuchungsmaterial gestattet dieses in 
noch voUkommenerer Weise, indem ich schon von vorn 
herein auf diese Aufgabe Riicksicht nahm und dabei 
namentlich mit unbewaffnetem Auge ungleich sorgfal- 
tiger und umfassender verging, als dieses von Sack 
geschehen ist. 

a. Arteriosclerosis nodosa. 

Die auftalligste anatomische Veranderung ist hier 
gegeben durch eine mehr oder minder scharf umschrie- 
bene Bindegewebsneubildung der Intima, die zwischen 
dem Endothel und* der Elastica interna auftritt. Bei 
alien Graden dieser Erkrankung sieht man schon mit 
blossem Auge inselformige meist runde oder oval ge- 
bildete, vielfach confluirende, milchig getriibte, weisse 
oier weissgelbo Hiigelbildungen. 
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Bizot^), Lobstein2)j Rokitansky^), Antonio 
Curci^) und Sack^) haben sich mit der Frage nach 
der Localisation derselben beschaftigt und der letztere 
hat dabei die Entwickelung der Fragestellung soweit 
gefordert, dass ich mich auf ihn beziehen kann und in 
der Lage bin, sogleich auf meine eigenen Untersuchun- 
gen einzugehen. 

Wie bereits in der Einleitung erwahnt, habe ich 
in 50 Fallen das Gefasssystem untersucht und zwar mit 
unbewaftnetem und bewaftnetem Auge. Die Hiigelbil- 
dungen sind bereits in friihen .Stadien der makrosko- 
pischen Untersuchung zuganglich. Auf letztere, welche 
ohne grossen Zeitverlust iiber alle Gefassprovinzen er- 
streckt werden kann und leichter eine Vergleichung 
verschiedener Befunde zulasst, fallt somit das Schwer- 
gewicht der Untersuchung. Die Ergebnisse der Beob- 
achtungen fin den sich zunachst in den Grundtabellen 
niedergelegt. Der Inhalt der hier nicht publicirten 
Grundtabellen ist zwar voUstandig, aber wenig iiber- 
sichtlich. Ich habe daher wie Sack einen Auszug ge- 
macht, wc'lcher die Uebersicht der Localisation der 
As nodosa erleichtert und in der Tabelle C. niedergelegt. 

Ausdriicklich mag hervorgehoben werden, dass bei 
Aufstellung dieser Tabelle die diffuse Verkalkung der 



1) Bizot. Memoires de la society m6d. d' observation T. I, 
pag. 272. Citirt nach Hasse. Spec, pathol. Anatomie Bd. I. Leip- 
I zig 1841. S. 103. 

» 2) Lob stein, 1. c. pag. 478. 

3) Rokitansky. Ueber einige der wichtigsten Krankhei- 
ten der Arterien. Wien 1862. 

4) Antonio Curci. Sull' ateroma sia della arterie in rap- 
porterie sul cause e ai suoi effait. Lo Sperimentale T. XXXVII, 
p. 386 atr. 1876. 

6) Sack, Inaug.-Dissert. p. 31 — 37. 
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Gefasswand, wie ich sie in einigen Fallen an den Ge- 
fassen der Extremitaten zu beobachten Gelegenheit 
hatte ausser Rechnung blieb (Beobachtung, Nr. 22 fern, 
popl. tib. uln. Nr. 21 popl. Nr. 45 tib ant. ulnar, rad). 
Die diffusen Verkalkungen lassen sich schon mit 
blossem Auge diagnosticiren durch das Auftreten von 
senkrecht zur Verlaufsrichtung des Gefasses gelegener 
Kalkrippen. Der Process der diffusen Verkalkung steht 
wahrscheinlicher Weise in vielen Fallen mehr in Be- 
ziehung zu der Atrophic des Knochengeriistes, so dass 
diese Ausschliessung gerechtfertigt ist in einer Tabelle 
welche nur zweifellose Falle von nodoser Arteriosclerose 
betreffen soUte. 



Tabelle C. 

Haufigkeit des Vorkommens der nodosen Arteriosclerose 
in den verschiedenen Gefassprovinzen in 50 von mir 

untersuchten Fallen. 





Anzabl der Ar- 

terien rait As 

nodosa. 


H&ufigkeitder 
As nodosa in 
Procenten der 
nnters. Fftlle. 


Aorta abdominalis 


32 


64 


Carotis interna 


30 


60 


Aorta thoracica descendens 


29 


58 


Carotis communis 


28 


56 


Arcus Aortae 


25 


50 


Aorta adscendens 


21 


42 


Gehirnarterien 


17 


34 


Iliaca communis 


15 


30 



1) Genauere Angaben auf Grand mikroskopischer Unter- 
suchiing folgen in dem dritten Kapitel. 
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AnzahlderAr- 

terien mit As 

nodosa. 


H&ufigkeitder 
An nodosa in 
Procenten der 
unters. Fa.lle. 


Subclavia 


13 


26 


Coeliaca 


13 


26 


Mesenterica superior 


12 


24 


Mesenterica inferior 


12 


24 


Renalis 


12 


24 


Carotis externa 


11 


22 


Poplitea 


8 


16 


Axillaris 


7 


14 


Tibialis postica 


7 


14 


Iliaca interna 


6 


12 


riiaca externa 


6 


12 


Femoralis communis 


5 


10 


Jb'emoralis superficialis. 


5 


10 


Femoralis profunda 


4 


8 


Tibialis antica oben und unten 


4 


8 


Ulnaris 


4 


8 


Rrachialis 


2 


4 


Kadialis 


1 


2 



In der ersten Colonne dieser Tabelle ist die Hau- 
figkeit des Vorkommens der nodosen Arteriosclerose in 
den verschiedenen Gefassprovinzen bei 50 von mir un- 
tersuchten Gefasssystemen zusammengestellt. Es schien 
mir jedoch nicht zweckmassig,behufs Erlangunggrosserer 
Genauigkeit an dieser Stelle die von Sack gewonne- 
nen Erfahrungen mitzubenutzen, weil dieser Autor mit 
unbewaffnetem Auge viel weniger ausgiebig gearbeitet 
hat und daher nothwendiger Weise beziiglich des Vor- 
kommens der knotigen Arteriosclerose weniger zuver- 
lassige Anhaltspunkte bieten kann. 
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Es ergiebt sich nun aus einer Betrachtung der Ta- 
belle C, dass zunachst Carotis interna und com- 
munis durch die Haufigkeit der Erkrankung 
vor anderen Gefassen gleichen Kalibers be- 
vorzugt sind. Ich werde auf diese Thatsache zu- 
riickkommen. Abgesehen von diesen aber ist der 
Sitz der knotigen Arteriosclerose zunachst 
in der Aorta zu suchen, deren verschiedene Ab- 
schnitte in 42 — 64 Procent aller Beobachtungen er- 
krankt gefunden wurden. Dabei ist zu beriicksichtigen, 
dass die Aorta adscendens und der Arcus relativ kurze, 
die Aorta thoracica descendens und abdominalis relativ 
lange Abschnitte vorstellen, so dass man unter Beriick- 
sichtigung dieser Maassverhaltnisse vemiuthen darf, 
dass gleich lange Stiicke der Aorta adscendens und des 
Arcus ebenso haufig der Erkrankung unterliegen als 
ebenso lange Stucke der Aorta thoracica descendens und 
abdominalis. Dabei gestaltet sich das Verhaltniss in der 
Regel in der Weise, dass entweder der Hauptsitz der 
Erkrankung in der aufsteigenden Aorta zn suchen ist 
und die Veranderungen allmahlich gegen die Aorta ab- 
dominalis hin abnehmen, oder die nodosen Flecke finden 
sich am dichtesten in der Aorta abdominalis und neh- 
men von da aus nach oben und unten hin an Haufigkeit 
ab. Wahrscheinlich ist im ersteren Falle die Ursache 
der knotigen Ateriosclerose mehr zu suchen in der Hohe 
der Pulswelle und mag dabei vielleicht die weitere Unter- 
suchung lehren, dass die diffuse Sclerose zugleich eine 
geringe RoUe spielt. Andererseits diirfen wir wohl an- 
nehmen, dass die nodosen Erkrankungsformen in den- 
jenigen Fallen besonders stark in der Abdominalaorta 
auftreten, wenn dieselben an den Theilungsstellen loca- 
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lisirt sind, eine Erscheinung welche in der Regel wohl 
auf das gleichzeitige Bestehen starker diflfuser Erkran- 
kung und starker Schlangelung der Arterien hinweist 
Die Schlangelungen wenigstens pflegen grade in der 
Aorta abdominalis relativ starker aufzutreten als in der 
Aorta thoracica. In zweiter Linie nach der 
Haufigkeit der Erkrankung betrachtet, 
sind sodann die grossen Zweige erster 
Ordnung zu nennen: Carotis communis, Sub- 
clavia, Coeliaca Mesenterica superior und inferior, 
Renalis. Hier schwankt die Erkrankung zwischen 24 
bis 30 Procent. Dabei verdient aber Erwahnung, dass 
in der Carotis Communis und Subclavia in der Mehr- 
zahl der Falle die Erkrankung in dem ganzen Ver- 
lauf e des Gefasses auftritt, bei der Coeliaca, Mesenterica 
superior und inferior, Renalis dagegen meist nur der 
Anfangstheil auf einer Lange von 1 — 2 Ctm. an 
nodoser Arteriosclerose erkrankt. 

Die Thatsache, dass bei diesen visceralen Arterien 
der Anfangskegel besonders stark von nodosen Heerden 
besetzt ist, wahrend der iibrige Theil des Gefasses 
meist nur eine diffuse Verdickung aufweist, ist an sich 
so auflfallend, dass ich lange Zeit keine passende 
Erklarang finden konnte. Erst nach Abschluss meiner 
Untersuchungen fand ich in den neuesten Mittheilun- 
gen von Prof. Thoma Griinde angegeben, welche die- 
sen Refund verstandlich erscheinen lassen. In der 
Bauchaorta kommen typische Aneurysmen vor, welche 
den Ursprungskegel sowohl der Art coehaca als auch 



1) R. Thoma. Untersuchungen ttber Aneurysmen. Vierte 
Mittheilung. Arch. f. path. Anatomic. Bd. 111. 18^. 
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Mesenterica superior betreffen. Es gelang T h o m a 
nachzuweisen, dass es sich hier um primare zeltformige 
Dilatationsaneurysmen handelt mit secundarem Ruptur- 
aneurysma und dass als Ursache dieser Aneurysmabil- 
dung eine Zugwirkung von Seiten des Zwerchfelles und 
des von ihm bewegten retroperitonealen Bindegewebes 
und dem entsprechend eine Dehnung des Ursprungs- 
kegels beider Gefasse zu betrachten sei. Da eine Ver- 
wandschaft zwischen dem zeltformigen Dilatationsaneu- 
lysma und der As nodosa der Verzweigungsstellen nicht 
zu leugnen ist, da beide Vorgange einerseits auf einer 
Verminderung der Wiederstandsfahigkeit der mitt- 
leren Gefasshaut, andererseits auf einer Zugwirkung 
an den Verzweigungsstellen beruhen, liess sich auf 
Grund jener Ergebnisse die Vermuthung aufstellen, dass 
grade die Ursprungskegel beider Gefasse haufiger von 
Arteriosclerose betroffen sein miissen. Der von mir zu 
einer Zeit, als ich mit dieser Fragestellung noch nicht 
vertraut war, gemachte Befund, dass in der That grade 
und fast ausschliesslich die Ursprungskegel der Visce- 
ralgefasse ein Praedilectionsort fiir nodose Veranderun- 
gen sind, bestatigt somit voUstandig die aus den Befun- 
den bei Aneurysmen erschlossene Thatsache, dass der 
Ursprungskegel dieser Gefasse eine Dehnung erleidet, 
welche bei gieichzeitiger pathologischer Schwachung 
der Wande zur knotigen Arteriosclerose oder zur Aneu- 
rysmabildung fiihrt. 

Verfolgt man die nodose Arteriosclerose 
in die ferneren Verzweigungen, so tritt fiir die 
Arterien der Extremitaten uns in auffalliger 
Weise die Thatsache entgegen, dass in diesen 
die Prequenz um so mehr abnimmt, je kleiner 
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dieselben werden und je weiter sie sich von 
dem Centralorgan des Kreislaufes entfernen. 
Es steht dieses sehr gut in Uebereinstimmung mit der 
Annahme, dass dis Hohe der Pulswelle von Einfluss 
sei auf die Entwickelung der arteriosclerotischen Hiigel. 
In den kleinsten Gefassen die unter das Kaliber der 
radialis, ulnaris, tibialis heruntergehen, halt es schwer 
mit unbewaffnetem, Auge die knotige Arteriosclerose zu 
diagnosticiren. Die Ergebnisse der mikroskopischen 
Untersuehung aber zeigen, dass die Veranderungen 
hier nicht sehr scharf von diffusen Formen zu unter- 
scheiden sind. 

Ein Hauptsitz der knotigen Arteriosclerose 
ist ferner in dem Carotiskreislauf zu suchen- 
Die grosse Haufigkeit der Erkrankung der Carotis com- 
munis ist bereits von Sack beriihrt. ^ Meine nach zuver- 
lassigeren Methoden gesammelten Erfahrungen zeigen, 
dass die nodose Arteriosclerose hier noch haufiger ist als 
es Sack annimmt. Es hangt dieses damit zusammen, 
dass ich die ganze Lange der Arterie untersuchte,wahrend 
Sack sich auf den mittleren Abschnitt beschrankte. 
Es ist aber namentlich das obere Ende der Carotis 
communis in der Nahe ihrer Theilungsstelle der Ort, 
an welchem relativ am haufigsten und starksten kno- 
tige Hiigelbildungen vorkommen, wahrend in dem 
mittleren und unteren Stiicke in der Regel einander 
genaherte, parallele Langsreihen von kleinen meist 
hanfkorngrossen oder submiliaren Flecken beobachtet 
zu werden pflegen, die in der Regel auch nur auf eine 
Seite des Gefasses beschrankt sind. Sehr haufig ist 
dieses die dorsale Seite. Die Carotis interna hat Sack 
nicht untersucht Sie erkrankt wie es scheint noch 
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haufiger als die Carotis communis und zwar in 60^. 
Es folgt sodann der Circulus arteriosus Wilisii und seine 
Endverzweigungen mit 30^ Erkrankungen. 

In dem folgenden Kapitel werden diese Thatsachen 
eine besondere BesprecJiung erfahren. Hier will ieh 
nur erwahnen, dass bereits Lobstein^ den Theilungs- 
winkel der Carotis communis haufig verkalkt gefun- 
den hat. 

Es scheint nun wiinschenswerth, die Intensitat 
der nodosen Erkrankung in den verschiedenen Strom- 
gebieten zu priifen. Schon wahrend der Section habe 
ich die Aufzeichnungen fiber den Grad der Erkrankung 
gemacht. Es ist dieses ein schwieriges Unternehmen. 
Hochgradige und geringe Veranderungen i zu rubriciren 
ist meist leicht, wahrend mittelstarke Erkrankungen zu 
deuten in einzelnen Fallen relativ schwer ist. Es ist 
leicht einzusehen, dass Falle, bei welchen relativ zahl- 
reiche kleine Knotchen auftreten, nicht ohne weiteres 
gleich zu setzen sind den Fallen, in welchen vereinzelte 
grosse Hugel nachzuweisen sind. 

Es wurde sich vielleicht in Zukunft diese Schwie- 
rigkeit umgehen lassen, falls man den Versuch machte, 
zwischen der Arteriosclerosis nodosa der Verzweigungs- 
stellen und den im Verlaufe der Gefasse auftretenden 
sclerotischen Heerden eine Unterscheidung zu trefFen. 
Nach den Gesichtspunkten, die besonders in den neues- 
ten Arbeiten von Prof. Thoma enthalten sind, ist es 
wohl zu erwarten, dass weitere Ergebnisse zu gewin- 
nen waren. Es muss mindestens auffallen, wie haufig 
die Theilungsstelle der Carotis communis, der Abgang 
der Intercostalarterien, der Ursprungskegel der Visceral- 

1) Lobstein, loco cit. pag. 478. 



ai'terien, die Thetluiigsstelle d*;r Aorta, der Iliaca com- 
munis, brachialis mlt sclerotisehen Hiigeln besetzt sind. 
Zunaehst liegen hier Daten vor, die aus unbefan- 
gener Beobachtung hervorgegangen sind, und man wird 
denselben eineu gewissen Worth um so weniger ab- 
sprechen konnen, als die uns vorzugsweise interessiren- 
den starkeren Erkrankungsformen ziemlich autftillige 
Befunde darstelleu und leicht unterschieden werden 
konnen. 



Tabelle U. 

Haufigkeit des Vorkomniens der verschiedenen Grade 

der nodosen Arterioseleitise bei 50 Geffisssystemen (in 

Proeenten aller untersuchten Fiille bereehnet). 





Geriuge 
nodese Aa. 


&M nodosa 
mittlereu 
Or.ae.. 


Hochgra- 
dige Arteri- 
oscleroae. 


Carotis communis 


32 


8 


16 


Garotis interna 


30 


10 


20 


Carotis externa 


12 


6 


4 


(jehirnarterien 


12 


8 


14 


Aorta adscendens 


26 


2 


14 


Arcus Aortae 


28 


6 


16 


Aorta thoraeiea oben 


30 


8 


20 


Aorta thoraeiea unten 


30 


(i 


22 


Aorta abdominalis 


36 


8 


2U 


Iliaca communis 


16 


8 


(> 


Iliaca externa 


6 


4 


■2 


Iliaca interna 


6 


4 


^^^ 


Femoralis communis 


4 


4 


MM 


Femoralis superflcialis 


4 


' 


^^ 
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Geringe 
nodose As 


As nodosa 

mittleren 

Grades. 


Hochgra- 

dige Arteri- 

oscleroae. 


Feuioralis profunda 


4 


4 




Poplitea 


6 


4 


6 


Tibialis antica oben 


4 


4 




Tibialis antica unten 


4 




4 


Tibialis postica 


10 


4 


• 


Subclavia 


12 


6 


8 


Axillaris 


12 




2 


Brachialis 


4 






Ulnaris 


4 


2 


2 


Radialis 


2 






Coeliaca 


10 


8 


8 


Mesent. sup. 


8 


8 


8 


Mesent. inf. 


8 


8 


8 


Renalis 


8 


8 


8 



Aus der Tabelle D geht hervor, dass die 
starksten Grade der nodosen Arteriosclerose 
in der Aorta und ihren Aesten I Ordnung auf- 
tretenund dass unter letzteren die Gefasse des 
Caroiisgebietes mit Ausschluss der Carotis 
externa besonders bevorzugt sind durch ausgie- 
bige Hiigelbildungen, die in der Regel klein aber zahl- 
reich und in Langsreihen angeordnet sind. 

Sack, welcher zuerst die Localisation des Arterio- 
sclerosis nodosa in der Aorta und ihren grosseren Zwei- 
gen nachwies, zeigte, dass die in diesen Gefassgebie- 
ten herrschende hohe Pulswelle das Zustandekommen 
einer nodosen Endarteriitis begiinstige. Ich glaube in 
diesem Punkte auf seine Ausfiihrungen verweisen zu 
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diirfen, zugleich aber mochte ich bemerken, dass die 
schwereren Grade der nodosen Arteriosclerose diejenigen 
Gefassgebiete bevorzugen, welche sich zugleich auch 
nach friihoren Erhebungen durch die grosse Haufigkeit 
dieser Erkrankung auszeichnen. 

Arteriosclerosis diffusa. 

Beziiglich der Arteriosclerosis diffusa hat zuerst 
Prof. Thorn a nachgewiesen, dass ihre Entstehung in 
anderer Weise zu deuten sei als diejenige der Arterio- 
sclerosis nodosa, und es ist damit die schon seit langerer 
Zeit bestehende, wenn auch unvoUkommen durchge- 
fiihrte Unterscheidung beider Formen gerechtfertigt 
worden. Die Arteriosclerosis diffusa stellt sich dar als 
eine mehr gleichmassigcn bindegewebigen Verdickung 
der Intima. Bei leichteren Graden der Erkrankung ist 
sie nur durch eine mikroskopische Untersuchung fest- 
zustellen. Bei makroskopischer Untersuchung verrath 
sie sich oft durch eine gewjisse Steifigkeit der Gofass- 
wand; das Gefass klafft stark, falls es angeschnitten ist. 
Nur bei sehr hohen Graden der diffusen Arteriosclerose 
erkennt man auf dem Durch schnitte schon mit blossem 
Auge eine diffuse Verdickung der Intima. 

Zur Entscheidung der Frage, welche Gefassprovinzen 
von diffuser Arteriosclerose bevorzugt werden, habe ich 
folgenden Weg eingeschlagen. Zunachst wurden sammt- 
liche Gefasssysteme mikroskopisch und makroskopisch 
untersucht, um die thatsachliclien Verhaltnisse festzu- 
stellen. Sodann priifte ich fiir jeden Zweig des Aorten- 
system, wie haufig derselbe iiberhaupt erkrankt war und 
wie haufig derselbe von nodoser Arteriosclerose befallen 
war. Die Differenz beider Zahlen ergab sodann die 
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Haufigkeit des Vorkommens der reinen, unconiplicirten 
dijffusen Arteriosclerose. Ich war zu dieser Maassnahme 
genothigt durch dem Umstand, well es sich in vielen 
Fallen, bei vorhandener knotigor Arteriosclerose nicht 
sicher entscheiden lasst, ob nicht audi eine wirklich 
diffuse Erkrankung nebenbei vorliegt. Es wird somit 
die gefundene Zahl der in der Tabelle E verzeichneten 
Erkrankungen an diffuser Verdickung der Intima kleiner 
sein als thatsachlich eine diffuse Arteriosclerose vorge- 
legen haben mag, denn die diffuse primare As combi- 
nirt sich haufig mit nodoser As. Doch scheint mir 
dieser Fehler iiberwogen zu werden durch den Vortheil, 
dass bei der Aufstellung dieser Tabelle nur zweifellos 
reine Falle von diffuserArteriosclerose boriicksichtigt sind. 



Tabelle E. 

Haufigkeit des Vorkommens der reinen diffusen Arte- 
riosclerose in den verschiedenen Gefassprovinzen bei 
50 von mir untersuchten Gefasssystemen mit Aus- 
schluss der durch nodose As combinirten Befunde. 





Anzabl der an 
diifiiser As er- 
krankten Gef. 


Haufigkeit der 

diff. As in Pro- 

centen. 


Radialis 


43 


86 


Ulnaris 


43 


86 


Tibialis antica 


42 


84 


Poplitea 


34 


68 


Femoralis superficialis 


29 


58 


Subclavia 


27 


54 


Axillaris 


26 


52 


Iliaca externa 


25 


m 



I 

j 



V 
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Anzahl der an 
diffuser As er- 
krankten Gef. 


Hauligkeit der 

dift*. As in Pro- 

centen. 


Gehirnarterien 


24 


48 


Carotis externa 


22 


44 


Brachialis 


21 


42 


Carotis interna 


14 


28 


Aorta adscendens 


13 


26 


Carotis communis 


8 


16 


Aorta abdominalis 









Es ergiebt sich, dass die reine uncomplicirte dif- 
fuse Arteriosclerose vorwiegend auftritt in den Arterien 
der oberen und unteren Extremitat und dass wie schon 
Sack zeigte, die Arterien des Untersehenkels und des 
Vorderarmes bevorzugt sind. In der Aorta thoracica 
und abdominalis kommen Falle von nieht durch nodose 
Arteriosclerose complicirter diflfuser Arteriosclerose nicht 
vor. 

Bei Beurtheilung dieser Ergebnisse muss man in- 
dessen im Auge behalten, dass die primare diffuse Ar- 
teriosclerose immer mit einer Verkriimmung des Ge- 
fasses combinirt ist, welche an den Verzweigungsstellen 
arteriosclerotische Hiigel erzeugt. Es erscheint deshalb 
begreifiich, dass an gewissen grossen Gefassen die reina 
Form der diffusen Arteriosclerose nicht beobaehtet wird, 
da hier die Seitenzweige immer an ihrem Ursprungs- 
kegel gedehnt werden und arteriosclerotische Flecke 
hervorrufen. Dieses gilt in erster Linie offenbar fiir 
die Aorta descendens. Es gilt auch fiir diejenigen Ge- 
fasse in welchen die Hohe der Blutwelle haufig knotige 
Veranderungen erzeugt, namentlich die Carotis commu- 
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nis. Wenn man daher die diffuse Arterioselerose in it 
Einschluss der mit der knotigen Erkrankung combinir- 
ten Falle priifen will, wird man aueh auf die Haufig- 
keit der Erkrankung im allgemeinen eingehen miissen, 
welches spater in Tabelle G und H versucht wird. Fiir 
den Augenbliek scheint es angezeigt, noch zunachst bei 
den reinen Fallen von diffu:-or Arteriosclerosis stehen zu 
bleiben und zu versuchen, die verschiedenen Grade 
dieser Erkrankung in den einzelncn Gefassprovinzen zu 
verfolgen. Nach demselbon Principe wie die Tabelle 
E habe ich die Tabelle F zusammengestellt. 

Tabelle F. 

Haufigkeit des Vorkommens der verschiedenen Grade 
der diffusen Arterioselerose bei 50 Gefasssystemen mit 
Ausschluss der durch nodose As combinirten Befunde 

(in Procenten umgerechnet). 





As diff. Ge- 


As diff. 


Hochgra- 




rmgen Gra- 
des. 


Mittl. Crad. 


dige diff. As. 


Carotis communis 




16 




Carotis interna 




28 




Carotis externa 


32 


6 


6 


Gehirnarterien 


42 




6 


Aorta adscendens 


20 


6 




Aorta abdominal 








Iliaca externa 


26 


24 




Femoralis superficialis 


22 


26 


10 


Poplitea 


24 


40 


4 


Tibialis antica 


20 


50 


14 


Subclavia 


6 


42 


6 


Axillaris 


20 


32 




Rrachialis 


24 


18 




Ulnaris 


24 


56 


6 


Radialis 


40 


42 


4 
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Nach den Aussagen dieser Tabelle erkranken zwar 
gelegentlich auch die Carotiden und Subclavia an hoch- 
gradiger diffuser As. Viel haufiger jedoch macht sich 
diese Erscheinung bemerkbar in den Gefassen des Vor- 
derarmes und der ganzen unteren Extremitat. Vergleieht 
man sodann die Tabellen E und F, so gelangt man zu 
dem Schlusse, dass die Gefasse des Vorderarmes und 
der unteren Extremitaten nicht nur besonders haufig 
an difluser Arteriosclerose erkranken, sondern dass auch 
in diesen Gefassen die starksten Grade dieser Er- 
krankung zu beobachten sind. Auf die Frklarung dieser 
Thatsaehe komme ich spater zuriick. 

Eine gesonderte Bespreehung der As nodosa und 
As diffusa hatte einen mehr theoretischen Zweek zur 
Feststellung der Momente, welche die Localisation dieser 
beiden Erkrankungsformen der innersten Gefasshaut 
auf bestimmte Gefassbezirke beschranken. Vom klini- 
schen Standtpunkte jedoch scheint es mir von Interesse 
zu sein zu entscheiden, welehe Gefassprovinzen ganz 
abgesehen von der Art der Erkrankung am haufigsten 
einer Arteriosclerose unterliegen. Diese Frage entschei- 
det die Tabelle G. Um jedoch moglichst genaue Zahlen 
anfiihren zu konnen, habe ich die von Sack unter- 
suchten Gefasse mit in Rechnung gezogen. Da in 
dieser Bespreehung seine Qntersuchungen den meinigen 
gleichwerthig sind. Dabei wurde stets die Berechnung 
der Procentzahlen von neuem ausgefiihrt unterZugrunde- 
legung der einzelnen Beobachtungsergebnisse von Sack 
und mir. 
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T a b e 1 I e G. 

Haufigkeit des Vorkommens der verschiedenen Grade 

der Arteriosclerose in Procentzahlen mit Beriicksich- 

tigung der von Sack untersuchten Falle. 



1 

1 


Anzahl d. 
unter- 
suchten 
Arterien. 










Oarotis communis 


128 


37 


27 


27 


10 


Carotis interna 


50 


12 


20 


50 


18 


Carotis externa 


50 


34 


44 


12 


10 


Gehirnarterien 


47 


17 


54 


8 


20 


Aorta adscendens 


116 


38 


41 


9 


12 


Aorta abdomin. 


100 


43 


19 


22 


16 


Iliaca externa 


118 


43 


37 


19 


1 


Femoralis sup. 


136 


34 


41 


18 


7 


Poplitea 


139 


24 


38 


28 


10 


Tibialis antica 


134 


8 


44 


37 


11 


Subclavia 


49 


18 


18 


49 


15 


Axillaris 


49 


33 


33 


33 


2 


Brachialis 


118 


51 


36 


13 




Kadialis 


107 


17 


48 


31 


4 


Ulnaris 


112 


7 


46 


43 


4 



In der ersten Colonne dieser Tabelle findet sich 
der genauere Nachweis der Anzahl der untersuchten 
Arterien, der hier bereits stattliche Zahlen ergiebt Im 
Uebrigen ist diese Tabelle jedoch wenig iibersichtlich 
und gestattet nur schwierig die Vergleichung der ein- 
zelnen Glieder untereinander. Deshalb habe ich in der 
Tabelle H die verschiedenen Grade der Arteriosclerose 
in absteigenden Reihen der Haufigkeit geordnet, und 
die Procentzahlen beigesetzt. 
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Es ergiebt sich aus der letzten Spaltc der Tabelle H, 
dass die Arteriosclerose iiberhaupt alle Grade der Er- 
krankung eingereehnet viel haufiger vorkommt in den 
Arterien der Extremitaten und der Carotis interna, als 
in der' Aorta, und dass von den Arterien der Extremi- 
taten wiederum die Arterien des Vorderarmes und des 
Unterschenkels bevorzugt sind. 

Sack wies zuerst nach, dass die peripheren Gefasse 
der Extremitaten bei verschiedenen Korperstellungen 
grosse Schwankungen des Seitendruckes in Polge hy- 
drostatiseher Momente auszuhalten haben und deshalb 
an die Media bei Regulation des Gefasstonus besonders 
Starke Anforderungen gestellt werden, dass gewisser- 
massen dicse haufige plotzliche Ucberanstrengung als 
Ursaehe der Erschlaffung der Media und sich ansehlies- 
sender Arteriosclerose angesehen werden miisse. 

Fiir die durch meine Untersuchung festgestellte 
haufige Erkrankung der Carotiden, insbesondere der 
Carotis interna fehlen bisher passende Erklarungen. 
Der Besprechung dieses Gegenstandes will ich das fol- 
gende Kapitel einraumen. 

Piir den Augenblick wende ich mich noch einmal 
zu einem Vergleiche der Tabelle C, E und H. 

Die Tabelle H ergiebt, dass die Ulnaris etwa in 
93^ der untersuchten Falle erkrankt gefunden wird. 
Von diesen Fallen sind nach Aussage der Tabelle E 
annahernd 86 % Falle von rciner diflfuser Arteriosclerose, 
nach Aussage der Tabelle C sind ^^ der Falle von 
knotiger Arteriosclerose zu verzeichnen. Gcnau genom- 
men, miisste die Zahl der Falle von reiner difFuser Arte- 
riosclerose und die Zahl der Falle, bei denen knotige 
Arteriosclerose iiberhaupt vorkommt, zusammen genau 
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ergeben die Haufigkeit der Erkrankung, 86 -f- 8 = 94, 
was annahernd mit Aussage der Tabelle H stimmt. 
Diese Thatsache vorausgesetzt zeigt sich, dass in der 
A. ulnaris und dasselbe gilt von den anderen 
kleinen Arterien der Extremitaten, die reine 
diffuse Arteriosclerose beinahe aussehliess- 
lieh beobachtet wird. Es ist dieses begreiflieh, 
wenn man nach den Entwiekelungen von Sack an- 
ninimt, dass Unvollkommenheiten im Gefasstonus hier 
eine bedeutsame RoUe spielen. AUerdings ist dabei 
anzunehmen, dass die Unvollkommeniieit des Gefass- 
tonus bereits eine beginnende Erkrankung der tunica 
media anzeigt. Wo der Gefasstonus eine solehe RoUe 
spielt, ist nicht anzunehmen, dass die Seitenzweige 
eine wesentliche Anspannung erfahren, welehe zu einer 
Hervorrufung arteriosclerotischer Flecke in den Ur- 
sprungskegeln fiihren wiirde. 

Wendet man sich zur Aorta abdominalis. Dieselbe 
erweist sich iiberhaupt in 57^ der Palle erkrankt. 
Nach Tabelle sind davon 64 Falle der nodosen Arte- 
riosclerose beizurechnen, wobei es zunachst unentschie- 
den bleibt, ob hier auch eine diffuse Erkrankung als 
Combination auftritt. Aus der Tabelle E ergiebt sich, 
dass in der Aorta die reine diffuse Arteriosclerose iiber- 
haupt nicht vorkommt und da nun letztere notorischer 
weise sehr haufig ist, gelangt man zu dem Schlusse, 
dass in alien Fallen von diffuser Erkrankung 
in der Aorta abdominalis neben der diffusen 
auch knotijge Arteriosclerose beobachtet wird. 
Auch dieses ist leicht zu verstehen, denn in der Aorta 
abdominalis spielt der Wechsel der Korperhaltung 
jedenfalls eine untergeordnete RoUe und wir miissen 
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annehmen, dass hier ausschliesslich die Schwachung 
der Qefasswand maasgebend ist. Die Schwachung der 
Gefasswand muss demnach hier eine starkere sein um 
Veranderungen zu erzeugen, als in den peripheren 
Arterien, weil hier der Einfluss der wechselnden Korper- 
haltung und die dadurch bedingte erhebhche Erschwe- 
rung der Regulation des Gefasstonus wegfallt. Die 
diifuse Arteriosclerose ist demgemass hier wohl immer 
mit einer Verkriimmung des Gefasses verkniipft, welche 
in den Abgangsstellen der lumbalen und visceralen 
Aeste arteriosclerotische Plecke erzeugt. 

Weiterhin finden wir, dass selbst in dem Falle, 
dass die knotige Arteriosclerose in der Aorta abdomi- 
nalis immer mit diffuser Arteriosclerose verknupft ware, 
die Zahl der diffusen Arteriosclerose hier 64^ nicht 
libersteigen kann, wahrend umgekehrt die Zahl der 
diflfusen Arteriosclerose in der ulnaris mindestens 
86 X betragt, selbst wenn man fiir den Augenblick 
annimmt, dass die nodose Arteriosclerose hier immer 
rein vorkomme. Die diffuse Arteriosclerose ist 
demgemass in den kleinen peripheren Arte- 
rien der Extremitaten viel haufiger, als in den 
grossen Gefassen der Brust und des Unterleibes. 
Das Gesammtresultat der Untersuchung beziiglich 
der Localisation der diflfusen und knotigen Arterioscle- 
rose lasst sich somit in folgender Weise zusammenfassen. 
1. Die knotige Arteriosclerose localisirt sich vor- 
zugsweise in dfer Aorta und ihren grossen Aesten 
erster Ordnung. In den Arterien der Extremitaten 
nimmt diese Erkrankung nach Haufigkeit und 
Intensitat um so mehr ab je welter iman sich von 
dem Centralorgane des Kreislaufes in die kleinen 
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Gefassbezirke begiebt. Nur das Gebiet der Carotis 
communis wie der Carotis interna und des Circulus 
arteriosus Wilisii zeichnen sich unter alien anderen 
Gefassprovinzen dureh eine relativ starke und 
haufige Erkrankung, auch der mittleren und klei- 
nen Aeste aus. 

2. Die diffuse Arteriosclerose ist vorzugsweise 
haufig in den Arterien der Extremitaten und wird 
hier um so haufiger und starker entwickelt gefun- 
den, je mehr man sich von dem Centralorgan des 
Kreislaufes entfernt und somit in Gebiete gelangt, 
welche bei verschiedenen Korperhaltungen einen 
betraglichen Wechsel des hydrostatischen Druckes 
unterliegen. 

3. In diesen kleineren Arterien der Extremitaten ist 
die Arteriosclerosis diffusa in der Mehrzahl der 
Falle nicht complicirt mit knotiger Arteriosclerosis. 

4. Die diffuse Arteriosclerose der Aorta ist dagegen in 
alien Fallen mit knotiger Arteriosclerose combinirt 



III. 



Ueber Erkranknngen des Carotlskreislanfes. 

JJie Erkrankungen dieses Gefassgebietes haben 
ein besonderes Interesse gefunden seit den Untersuchun- 
gen von Heubner^), welcher bei gewissen luetischen 
Erkrankungen des nervosen Centralapparates starke 
Vcranderungen der Hirngefasse und Carotiden nach- 
wies. Zugleich fand Heubner in der Litteratur 164 
einsehlagiger SectionsprotocoUe, unter den en in 44 Fal- 
len Gefassanomalien der Carotis interna, Art. basilaris und 
ihrer grosseren cerebralen Aeste verzeichnet waren. 

Nur in wenigen von diesen Fallen bestehen An- 
gaben liber das Verhalten des iibrigen Gefasssystemes. 
Im Falle 10 wird besonders hervorgehoben , dass die 
Aorta gesund war. In Fall 19 und 34 zeigt die Aorta 
einige gelbe Flecken. Fall 33: im Anfangstheil dcir 
Aorta sowie in den Halsarterien einige gelbe Flecke. 
Fall 45: Klappen und grosse Gefasse normal. Fall 46: 
In der Aorta iiber den Klappen einige feine Fettstrei- 
fen der Intima. Im Arcus ebenfalls beginnende fettige 
Degeneration, ebenso am Abgang der Intercostalarterien. 
Alle iibrigen Korperarterien, die der Milz, Leber, Nie- 
ren, der Extremitaten bis in die Muskelarterien hinein 



1) 0. Heubner. Die luetischen Erkrankungen der Hirn- 
arterien. Leipzig 1874. 
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zeigen nirgends eine Veranderung oder Verdickung. 
Fall 47: Am Arcus Aortae, den Arteriae coroaariae und 
beiden Carotiden, sowie an den Abgangsstellen der 
Intercostalarterien ist die Intima leicht gelblieh gefleckt 
mit ganz geringer Prominenz der betieffenden Stellen. 
Die Carotides intemae bis zu ihrem Eintritt in den 
Schadel nicht aufiallig verengt. Die Cruralarterien und 
ihre Verzweigungen, sowie die Ai-terien der oberen 
Extremitaten zeigen keine Abweichungen von der nor- 
malen Weite und sonstiger Beschaffenheit, ebensowenig 
Milz und Nierenarterien. Sammtlichc Arterien der Hirn- 
basis hochgradig verengt. Fall 48: Reebte und linke 
Arteria fossae Sylvii verengt, verdickt und thrombosirt. 
In der Basilararterie spindelformige Knoten bis zur 
Grosse eines halben Haferkomes. Sammtliehe unter- 
suchte ubrigen Korperarterien zeigen keine Spur einer 
ahnliehen Beschaffenheit wie die des Gehimes. Fall 1 : 
Oarotis sinistra interna verdickt und thrombosirt Herz 
und Gefasse sonst frei. 

Wenn es sich in diesen Fallen, welche ich bei 
Heubner beschrieben vorfinde, aueh nicht stets um 
primare Endarteriitis gehandelt haben mag, sondern um 
das Uebergreifen von localen Processen auf die Gefass- 
wand, wie dieses in dem Falle 1 anzunehmen ist, jeden- 
falls ergiebt sich, dass bei gewissen Himkrankheiten 
die Carotis interna und ihr Verzweigungsgebiet haufig 
der bevorzugte Sitz der Erkrankung ist, wahrend in 
den ubrigen Gefassen nur relativ ^An- ^chwaehe Ver- 
anderungen entgegen treten. 

Sehon in der Tabelle von Bizot'), welc^M"' 

1) Bisot, 1. c. T. 1. p. 262. •- 
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Haufigkeit des Vorkommens der atheromatosen Er- 
weichungen und Verknocherungen der Arterien in ab- 
steigender Reihe angiebt, ist die Carotis cerebralis an 
zweiter Stelle, die Carotis facialis an fiinfzehnter, die 
Carotis communis an sechzehnter Stelle verzeichnet. 

RokitanskyO fiibii die Carotis interna an sechs- 
ter, die Carotis communis an eilfter Stelle an. 

Bei der Zusammenstellung yon Antonio Curci-) 
nimmt die Carotis interna die zwolfte Stelle ein. 

Schon friiher habe ich (pag. 30) Gelegenheit ge- 
habt, darauf hinzuweisen, dass die Carotiden von nodo- 
ser Arteriosclerose bevorzugt werden und so weit meine 
Untersuchungen einen Schluss zu Ziehen erlauben, die 
Carotis interna nur von der Aorta abdominalis an Hau- 
figkeit der nodosen Erkrankung iibertroffen wird. 
Nimmt man die mikroskopische Untersuchung zur Hulfe, 
so zeigen auch die kleineren Gehirngefasse eine ahn- 
liche Anzahl von Erkrankungen wie die Carotis interna, 
worauf ich spater zuinickkommen werde. Ueberhaupt 
gehoren die Carotis interna wie auch die Ge- 
hirngefasse nach Aussage der Tabelle H zu 
denjenigen Gefassgebieten, die am haufigsten 
erkranken. 

Da nach Tabelle C Carotis interna und communis 
fast gleichhaufig einer nodosen Arteriosclerose unterlie- 
gen und nach Tabelle D auch die Grade der nodosen 
Erkrankung fast iibereinstimmen, liegt es nahe ein ge- 
meinschaftliches das Auftreten dieser pathologischen 
Veranderung begiinstigendes Moment zu vermuthen. 



1) Rokitansky, 1. c. 

2) Antonio C'/Urci, 1. c. p. 333. 
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Schon in der Einleitung fand die Thatsache eine Er- 
wahnung, dass die Carotis communis beinahe eine 
gradlinige Fortsetzung der Aorta adscendens bildet 
und dass die eigenartige Gestalt des Theilungswinkels 
der Oarotis communis nnd die starken Kriimmungen, 
welche die Carotis interna beim Durchtritte durch das 
Felsenbein erleidet, zweifellos die Blutwelle im Gehirne 
abschwachen, jedoch die Blutwelle in den weiter nach 
abwarts gelegenen Gefassgebieten erhohen. Nach den 
Deductionen von Sack und meinen in Betreft der Lo- 
calisation der nodosen Arteriosclerose gesammelten Er- 
fahrungen (pag. 30) sclieint es zweifellos, dass die oben 
erwahnte besonders starke Pulswelle das haufige Auf- 
treten nodoser Veranderungen in diesen Gefassgebieten 
begiinstige. Man konnte geneigt sain, die Hohe der 
Pulswelle allein verantwortlicli zu machen fiir die grosse 
Haufigkeit der nodosen Arteriosclerose in der Carotis 
interna, jedoch die ebenso grosse Haufigkeit der gleichen 
Erkrankung in den grossen Gefassen des Hirnes, wie 
ich spater darlegen werde, beweist, dass dieses Moment 
allein nicht ausrcichend ist. 

Nach Tabelle H erkrankt die Carotis interna iiber- 
haupt in 88^ der untersuchten Falle, die Carotis 
externa in 66^, die Carotis communis in 63 X. 

Nach Tabelle I, trat in 56^ der unter Falle in 
der Carotis interna die Arteriosclerose in einer starke- 
ren Form auf als in der Carotis externa. In 12 % wur- 
den beide Gefasse normal gefunden (Tabelle I^) wiihrend 
in 32^ Carotis int/^^" -^leich stark er- 

krankt waren (Tj ?inzigen von 

mir untersuchten *na starker 

erkrankt als die ' 

4* 
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T a b e 1 1 e Ii. 

Falle in denen die Carotis interna starker erkrankt gefunden 

als die Carotis externa. 






Carotis externa. 



Carotis interna. 



p ® 



Arterien der Hirnbasis 
nnd Pialgefksse. 



38 
44 

33 

15 



32 

10 
42 



1 
40 



6 
19 



28 



12 

46 
14 



N«) 

N 



N 
N 



N 
N 



N 
N 



N 

N 



ger. As 



ger. As 

ger. diff. As 
ger. dijff. As 

ger. nod. As 



z. st difi. u. nod. As 
z. St. diif. u. nod. As 

m&ss. diif*. As 
m£lss. diff. u. nod.As 



m£lss. diSi. As 

m&ss. difip. As 
m£lss. diif. u. nod.As 



mdss. diff. As 
m£lss. diff. u. nod.As 



ger. As 
ger. nod. As 

St. nod. As 



St. nod. As 

St. diif. u. nod. As 
z. St diff. u. nod. As 

z. St. nod. As 



23 
22 

36 
46 



36 

60 
52 



40 
35 



29 
27 

40 



34 

28 
29 

52 



N 

Kleine Bindegewebs- 
flecke in der Intima der 
grOsseren Arterien. 

Geringe diff. As d. grOs- 
seren arteriellen Zweige. 

St. As nod. in d. a. Fos- 
sae Sylvii Sp. V. Bdgwb. 
in den tlbrigen grosseren 
Gef&ssen der Hirnbasis. 

Sp. V. Bdgwb. in der 
Intima der grOsseren 
Gefksse. 

Sp. V. As. 

Mass. diff. As d. grOs- 
seren Zweige Pachy- 
meningitis chronica 
fibrosa. Lepto me- 
ningitis chronica. 
Atrophie der Gyri. 

N 

Flache Bindegewebs- 
flecke in der Intima der 
grbsseren Arterien (De- 
lirium tremens). 

N 

Einzelne br eite Bdgwbs- 
flecke in der Intima der 
gr5sseren Arterien. 

Vereinzelte starke Kno- 
ten d. a. Fossae Sylvii n. 
basilaris. Geringe diff. 
As der tlbrigen grossen 
Arterien. 

Sp. V. Bdgwb. in d. In- 
tima d. gr. Art., allge- 
meine ven5se Stauung. 

Sp. V. Bdgwb. in d. In- 
tima der grOsseren Art. 

Die grossen basalen 
Gefasse zeigenzahkeiche 



1) Bedeutung d. Abkttrzungen s. Anhang pag. 95. 
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29 
37 



18 



23 



24 



36 
45 

48 



47 



31 



11 



Carotis externa. 



Carotis interna. 




ger. diff. As 
ger. diff. As 



ger. diff. As 



ger. nod. As 



ger. As 



ger. nod. As 



ger. As 
ger. diffl As 

ger. diff. As 



z. St. diff. u. nod. As 



m£lss. diff. As 



mass. nod. As 



mass. nod. As 



mass. diff. a. nod. As 



St. diff. a. nod. As 



mass. nod. As 



mass. diff. u. nod. As 



mass. nod. As 



m£lss. diff. As 
mass. nod. As 

mass. diff. As 



z. St. diff. a. nod. As 



z. St. diff. u. nod. As 



St. nod. u. diff. As 



28 



28 



60 



52 



35 



80 



43 
73 

44 



86 



59 



30 



Arterien der Hirnbasis 
and Pialgefksse. 



Htigel. Vereinzelte ge- 
ringe Bdgwbsflecke in d. 
Intima d. mittl. Arterien. 

Geringediff. As d. gros- 
sen Gefksse d. Hirnbasis. 

Vereinzelte geringe Bd- 

fwbsflecke in d. Intima 
. grOsseren Arterien. 

Schwache diff. Endar- 
teriitis der grOsseren Ar- 
terien. 

In d. a. Fossae Sylvii 
mehrere stecknadelkopf- 
grosse Htigel. Sp. v. Bd- 
gwb. in d. tibrigen gros- 
ser en Arterien. Pachy- 
meningitis chronica 
fibrosa. 

Sp.v.Verkalk. d. a. Fos- 
sae Sylvii. Pachyme- 
ningitis chronica fi- 
brosa. 

St. nod. As, besonders 
stark in d. a. Fossae Syl- 
vii. (Senile Atrophic 
des Gehirnes). 

Vereinzelte kleine Hti- 
gel in d. a. Fossae Sylvii. 

Geringe diff. As fast in 
sammtl. grosseren Arter. 
In d. grOss. u. mittl. Arte- 
rien Starke Bdgwbsflecke. 
Klein stenPialgf'. anschei- 
nend firei v. As. Lues III. 

Hochgradigste diff. u. 
nodOse As. sammtl. Arte- 
rien (Senile Atrophie 
des Gehirnes). 

Mass. As. nodosa in d. a. 
Fossae Sylvii. In d. tibri- 
gen Art. d. Hirnbasis ein- 
zelne ger. flache Bdgwbs- 
flecke. 

Vereinzelte Knoten in 
d. Arterien d. Hirnbasis. 
Spuren v. Bdgwb. in d. 
Intima d. gr5sseren Art. 
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Ta belle 1 2. 

Falle in denen sowohl Carotis interna wie auch Carotis 

externa sich als normal erwiesen. 



Nummer 1 
der Tab. | 


Carotis externa. 


Carotis interna. 


Alter 1 
Jahre. | 


Arterien der Hirnbasis 
und Pialgefdsse. 


48 


N 

* 


N 


17 


Geringe Binde^ewebs- 
flecke in der Intima der 
grOsseren Arterien. 


50 


N 


N 


21 


N 


35 


N 


N 


21 


N 


21 


N 


N 


28 


N 


5 


N 


N 


30 


Intima der grosseren 
Arterien stellenweise ge- 
ring bindeeewebig ver- 
dickt u. hyaun degeuerirt. 


39 


N 


N 


65 


Einzelne massige Bd- 
gwbsflecke in d. Intima 
a. grOsseren Arterien. 



Tabelle Is. 

Falle in denen Carotis interna und Carotis externa 

gleich stark erkrankt waren. 



Nummer i 
der Tab. | 


Carotis externa. 


Carotis interna. 


Alter 1 
Jahre. | 


Gef^se der Hirnbasis 
und Pialgefksse. 


2 


ger. diif. As 


ger. difiP. As 


35 


^_ 


16 


ger. diif. As 


ger. difi'. u. nod. As 


37 


Einzelne Bdgwbsliecke 
in d. Intima d. grQsseren 
Arterien. 


17 


ger. diff. As 

« 


ger. diii. u. nod. As 


46 


Sp. V. Bdgwb. in d. In- 
tima d. grOsseren Arter. 


22 


ger. As 


' ger. As 


43 


Diffuse Arteriosclerose 
in d. ^Osseren Gefassen. 
Yeremzelte Knoten in a. 
basil u. a. Fossae Sylvii. 
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Nummer 1 
der Tab. 


Carotis externa. 


Carotis interna. 


Alter 1 
Jahre. 1 


Arterien der Hirnbasis 
und Pialgefasse. 


25 


ger. As 


ger. As 


30 


N 


27 


ger. As 


ger. As 


43 


Geringe diff. Arterio- 
sclerose in einigen Ge- 
f^ssen. 


34 


ger. diiF. As 


ger. diff*. As 


34 


N 


49 


ger. diff. As 


ger. diff*. As 


48 


Flaclie kleine Bdgwbs- 
flecke in d. Intima der 
grOsseren Arterien. 


7 


m3.ss. nod. As 

• 


mass. nod. As 


28 


Zahlreiohe flache Bd- 
gwbsflecke in der Intima 
a. grttsseren, mittleren u. 
klemeren Arterien. Die 
kleinsten Get^sse an- 
scheinend frei von As. 
Atrophie der Gross- 
hirnrinde. 


8 


m^ss. nod. As 


mass. nod. As 


50 


In d. Basalen Hirnar- 
terien einzelne kl. Htlgel. 
Sclerose des Gross- 
hirnes. Atrophie d. 
Optici. Diffuse Lep- 
tomeningitis. 


20 


mass. diff. As 


mass. diff. As 


38 


Einzelne flache Binde- 
gewebsflecke in d. Inti- 
ma d. gr. Arterien. 


30 


mass. nod. As 


mass. nod. As 


48 


Geringe diff*. As u. ein- 
zelne kl. Bdgwbsflecke 
in d. Intima d. grOsseren 
Arterien. 


3 


St. diff. u. nod. As 


st. diff'. u. nod. As 


63 


Sehr Starke diffuse u. 
nodSse Arteriosclerose d. 
grOsseren arteriellen Ge- 
tasse. 


26 
41 


St. nod. u. diff. As 
St. diff*. u. nod. As 


St. nod. u. diff. As 
St. diff. u. nod. As 


68 
50 


Zahlreiche Knoten in 
a. basilaris u. a. Fossae 
Sylvii. Diffuse As der 
gr5sseren GefRsse. 

Schwache diff. Arterio- 
scl. d. grOsseren Gefasse. 


13 


s. St. diff. u. nod. As 


s. st. diff' u. nod. As 


60 


Starke nodose As der 
gr5sseren Arterien. Epi- 
lepsie. Gummen im 
Schlafenbeine. 
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Zur Erklarung des Befundes, dass die verschicde- 
nen Abschnitte der Carotiden nicht nur verschieden 
haufig einer Erkrankung unterliegen, sondern auch hau- 
fig die Intensitat derselben eine verschiedene ist, geniigt 
die Annahme nicht, dass die Hohe der Pulswelle allein 
fiir eine Erkrankung der Muskelhaut und somit End- 
arteriitis maassgebend sei. 

Aus der Gesammterkrankungszahl (Tabelle H) lasst 
sich vermuthen, dass die Erkrankungen der Carotis 
externa mit einer Erkrankung der Carotis communis 
in einem gewissen Zusammenhange stehen, desgleichen, 
dass zwischen den Erkrankungen der Carotis interna 
und den Erkrankungen der Gehimfasse nahere Bezie- 
hungen vorhanden seien. 

Es muss somit meine Aufgabe sein, diese letzteren 
Beziehungen zu priifen. 

Die mikrokopische Untersuchung der Gehirngefasso 
bezog sich meist auf die art. basilaris, eine oder beide 
art. fossae Sylvii, Theile des Circulus arteriosus WiUisii, 
einige grossere und kleinere Pialgefasse. Die Unter- 
suchung dieser grosseren Anzahl von Gefassen, die 
demselben Stromgebiete angehorten, gestatteten in einem 
jeden Falle mit grosserer Sicherheit als bei alien iibri- 
gen Gefassen des Korpers zu entscheiden, ob eine reine 
nodose oder rein difluse Erkrankung vorlag oder ob 
beide Erkrankungsformen combinirt waren. Ich habe 
die in den Tabellen Ii 1 2 1 3 fiir Carotis interna und 
die Gehirngefasse angefiihrten Daten gesammelt und 
in Tabelle 1 4 zusammen gestellt. 
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T a b e 1 1 e l4. 

Haufigkeit des Vorkommens der verschiedenen For- 
men der Arteriosclerose in der Carotis interna und den 
Gehimarterien (in Procenten der untersuchten Falle). 



Reine , Beiiie no- | ArterioscL 
^^^ ; d6se Arte- nod. u. diff 
sclerose. \ riosclerose. coxnbinirt 



Carotis interna j 12 
Gehimarterien 1 17 



28 22 . 38 

21 45 I 17 



Nach der Tabelle I4 ist in der Carotis interna 
die Arteriosclerosis nodosa meist eombinirt mit diffusor 
Erkrankung, wahrend in den Gehirngefassen die reine 
nodose Arteriosclerose uberwiegt Wenn man dicse 
genauere Unterscheidung aufgiebt, und nur die Zalil 
derjenigen Falle bestimmt, in denen iiberhaupt Art4:*rio- 
sclerosis nodosa vorkommt, so stimmt die Carotis interna 
wieder mit den Gehirngefassen nahezu uberein (60:62K 
Da, wie schon firiiher erwahnt, auch die Gresammterkran- 
kungszahl sowohl der Carotis interna, wie dor Gk^hirn-- 
gefasse nur eine sehr geringe Differenz aufweisen, gt^ht 
somit hervor, dass die Carotis interna und die 
Gehimarterien im Allgemeinen ahnliche Erkran- 
kungsverhaltnisse darbieten, also eine gemein- 
same Ursache wirksam sein muss. 

Diese aetiologischen Momente, welcho die haufige 
Erkrankung dieses Stromgebietes zu erklaren vormoch- 
ten, konnen nur durch die Untersuchung der topogra- 
phischen Verhaltnisse ermittelt werden. 

In 20 PaUen ((38. 44. 33. 32. 10. L 6, 12. 14. 
29. 37. 4. 23. 45. 11. 31. (Tabelle Ii.) 20. 30. 34. 41. 
(Tabelle 1 2)) ist die Carotis interna der Sitz der starksten 
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Erkrankung, wobei gleichzeitig nur die grosseren Ge- 
fasse der Hirnbasis erkrankt sind. Nur in einem Falle 
(23. Tabelle Ij.) — es handelt sich um einen Alkoholiker 
— ist eine Erkrankung der Dura verzeichnet. Gehirn- 
anomalien oder Erkrankungen der weichen Hirnhaute 
fehlen in den iibrigen Fallen. 

In einer anderen Reihe von Fallen ist der Sitz 
der Erkrankung mehr in den Gehimgefassen zu flnden. 
In 3 Fallen — es handelt sich um jiingere Leute — 
fehlen Anhaltspunkte fiir eine Erkrankung des Gehir- 
nes (Tabelle 1 2), wahrend im Fall 7. 24. 42. 47 eine 
anatomisch nachweisbare Veranderung des Gehirnes, 
Fall 13 und 40 eine functionelle Storung desselben, 
Pall 42 zugleich eine Erkrankung der weichen Hirn- 
haute vorlag. In Fall 3. 13. 24. 26. 42. 47. tritt hohes 
Alter entgegen. 

In je einem Falle von Lues III (48), seniler Atro- 
phic des Grosshimes (47), Atrophic der Grosshirnrinde 
bei einem 28jahrigen Manne (7) erwiesen sich sowohl 
grossere, mittlere und kleinere Gefasse als erkrankt, 
und nur die kleinsten Pialgefasse waren anscheinend 
frei von Arteriosclerose. Es ist dieses . um so mehr her- 
vorzuheben, als in alien iibrigen Fallen die Arterioscle- 
rose nur auf die grosseren basalen Gefasse beschrankt war. 

Aus der topographischen Untersuchung geht her- 
vor, dass es zweiffellos Falle giebt, die mit einer — 
soweit bekannt — primaren Erkrankung der Giehirn- 
substanz und der Gehirnhaute in Beziehung stehen. 

Dieso Falle sind jedoch zu spiirlich, um die Hau- 
figkeit der Erkrankung der Hirngefasse zu crklaren. 

Es miissen in dem physiologischen Verbal ten des 
Gehirnes Momente gegeben sein, welche den Gefass- 
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tonus in ungewohnlichor Weise in Anspruch nehmen. 
Dabei iibt vielleicht der Wechsel des Gefasstonus zwi- 
schen dem Wachen und Schlafen, der Wechsel des 
Gefasstonus bei psychischer Erregung, sensoriellen Rei- 
zen, Korperanstrengungen eine hervorragende Rolle, 
deren eingehende Discussion jedoch verfriiht erscheint. 
Das anatomische Resultat steht fest, dass 
die grosseren Gefasse des Hirnes und seiner 
Haute einen Praedilectionsort der arterioscle- 
rotischen Erkrankung bilden. 



IV. 



Ueber die Phlebosclerose. 

iJie Untersuchungen von Sack haben fiir die 
Auffassung der Phlebosclerose ganz neue Gesichtspunkte 
ergeben. Wenn man indessen seine Arbeit genauer 
priift, bemerkt man, dass einige seiner wichtigsten 
Schlussfolgerungen auf nur sparlichen Beobachtungen 
beruhen/ Namentlich sind es die Hautvenen der oberen 
Extremitat, welche er nur in 6 oder 7 Fallen priifte. 
Auch die V. saphena parva wurde von ihm nur 14 mal 
untersucht , und doch beruht die Behauptung , dass die 
Phlebosclerose als eine Systemerkrankung anzusehen 
sei, zum guten Theile auf dem Nachweise, dass dieselbe 
wenigstens in den voUkommener ausgebildeten Fallen 
in alien Theilen und somit auch in diesen Abschnitten 
des Venenbaumes vorkomme. Es schien deshalb wiin- 
schenswerth, die Zahl der Beobachtungen zu vermehren 
und zugleich dieselben iiber die noch nicht untersuch- 
ten Gebiete der Venenverzweigungen zu erstrecken. 
Ich habe in 50 Fallen jeweilen 23 Venen mit unbewaff- 
netem Auge und von diesen 18 Venen auch mikrosko- 
pisch untersucht. AusschHesslich mit unbewaffnetem 
Auge habe ich die V. jugularis externa, V. brachioce- 
phalica, V. iliaca communis, V. iliaca interna, V. tibialis 
postica, gepriiit. 
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Trotz sorgfaltigster Untersuchung ver- 
mochte ich in keinem Falle mit blossem Auge 
an der Intima irgend einer Vene Veranderun- 
gen nachzuweisen, auch dann, wenn sich mikro- 
skopisch als stark erkrankt erwies. Dieses 
stimmt auch mit den Erfahrungen friiherer Autoren 
iiberein und veranlasst mich bei dieser Darstellung 
meiner Untersuchungsergebnisse ganzlich von den nur 
makroskopisch untersuchten Venen abzusehen. 

Die patbologische Anatomie des Venensystemes ist 
somit in viel hoheren Grade auf die mikroskopische Ana- 
tomie angewiesen, als wie dieses fiir die arterielle Bahn 
zutrifft. Ich muss es mit diesem Umstande in Verbindung 
bringen, wenn bis jetzt keine Erfahrungen iiber nodose 
Formen der Phleboselerose vorliegen. Die nodose Phlebo- 
selerose ist allerdings in der Regel nur durch liickenlose 
Reihen von Stufenschnitten mit Sicherheit nachzuweisen, 
weil, wie Sack richtig angiebt, auch die diffuse Phlebo- 
selerose zu keiner ganz gleichmassigen Verdickung der 
Intima zu fiihren pflegt und weil auch die Anfangs- 
stadien dieser letzteren Erkrankung in der Regel ein 
mehr fleckweises Auftreten besitzen. Erst bei starkerer 
Entwickelung confluiren die diinnen Bindegewebslamel- 
len der Intima zu ausgedehnteren diffusen Verdickungen. 
Dem ungeachtet war ich in einzelnen PaUen in der 
Lage mikroskopisch ausserordentlich dicke und mach- 
tige Bindegewebsknoten in der Intima der Venen nach- 
zuweisen, welche mich berechtigen, das gelegent- 
liche Auftreten einer knotigen Phleboselerose 
zu behaupten. Sie ist aber nicht sehr haufig. In 
der Regel findet man dabei auch regressive Metamor- 
phosen der neugebildeten Bindegewebsmassen , und 
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zwar in der Gestalt der hyalinen Degeneration, wclche 
fiir die makroskopische Untersuchung sich nicht deut- 
lich bemerkbar macht. Verfettungen und Verkalkungen 
dagegen, welche in der Arterie die Diagnose der no- 
dosen Arteriosclerose so sehr erleichtern, konnte ich 
bei den Venen nicht bemerken. 

Beziiglich der Einzelheiten der endophlebitischen 
Veranderungen glaube ich auf Sack verweisen zu 
diirfen. Es handelt sich immer um das Auftreten sub- 
endothelialer bindegewebigen Schichten in der Intima, 
welche sich in der Regel in den Anfangsstadien durch 
grossen ZeUreichthuni auszeichnen. Dabei ist die Zwi- 
schensubstanz des neugebildeten Gewebes von undeut- 
lich fibrillarem Character und arm an elastischen Ele- 
menten. Wo aber elastisch-musculose Schichten in der 
normalen Intima vorkommen, pflegen auch diese sich 
zu verdicken durch Zunahme der hyalinen Zwischen- 
substanz, durch Schwund der Muskelzellen und Schwund 
elastischer Elemente und wie es scheint, auch durch eine 
Vermehrung der in diesen Schichten enthaltenen Binde- 
gewebszellen, so dass spater eine in dieser Weise veran- 
derte elastisch-musculose Schicht nicht immer zu unter- 
scheiden ist von einer neugebildeten Bindegewebslage. 

Das Hauptinteresse meiner Untersuchungen con- 
centrirt sich auf die topographische Verbreitung der 
Phlebosclerose, ehe indessen ich auf diese naher ein- 
gehe, miissen noch einige Vorbemerkungen vorausge- 
schickt werden iiber die normale Structur derjenigen 
Venen, welche von Sack keine Beriicksichtigung fan- 
den oder von diesem Autor nur selten untersucht wurden. 

Die Vena jugularis interna ist in ihrem spe- 
ciellen Verhalten von Sack eingehend untersucht und 
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beschrieben worden. Meine Untersuchungen ergeben 
eine Bestatigung, der von ihm gefundenen Thatsache, 
dass in einigen Fallen eine Museularis vorhanden ist, 
in andei'en Fallen eine Museularis voUig fehlt. Doch 
kann ich in dieser Beziehung noch genauere Angaben 
machen. Ich finde, dass unter den vonmir untersuch- 
ten Gefassen in der Halfte der Falle eine Museularis 
fehlt. An ihrer Stelle triflft man ein derbfibrillares mit 
zahlreichen, dieken, elastischen Fasern durchflochtenes 
Bindegewebe. 

Nur in 6 Fallen unter 49 war eine Ringmuskel- 
schicht nachzuweisen. Die Dicke dieser Muskel- 
schicht schwankt zwischen 0,0118 — 0,1185 Mm. In den 
iibrigen Fallen waren nur Andeutungen einer Ring- 
musculatur, mit relativ sparlichem Bindegewebe zwi- 
schen den Muskelzellen oder durch breite Bindegeweb- 
schichten und elastische Fasernetze getrennte Muskel- 
gruppen zu verzeichnen. 

Uebereinstimmend mit Sack fand ich in 47 Fal- 
len, dass die Adventitia voUstandig oder nahezu frei 
von musculosen Elementen war. In 2 Fallen jedoch 
(Fall 2 und 47 der Beobachtung) traten in der Adven- 
titia der V. ingularis interna in der Mitte ihres Ver- 
laufes machtige Biindel von langsverlaufenden Muskel- 
fasern auf. In dem einen Falle betrug die Dicke dieser 
Muskelschicht 0,2541 — 0,5082 Mm., in dem anderen 
0,1644 — 0,6776 Mm. Die V. ingularis interna zeigt so- 
mit, in einzelnen wenigen Fallen in Bezug auf die 
Structur der Adventitia eine Uebereinstimmung mit 
den Hohlvenen. 

Auch die sich in ihrem 

Bau dem V( ^nterna, nur 
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mit dem Unterschiede, dass bei diesem Gefasse haufi- 
ger (in 19 Fallen) eine mehr oder minder stark ent- 
wickelte Ringmuskelschiciit auftritt. Nur in 7 Fallen 
fehlten Muskelfasern der Qefasswand. In 23 Fallen 
konnt'e eine mehr oder minder breite stellenweise unter- 
broehene Ringmuskelschicht ennittelt werden. 

Langsmuskelfasern in der Adventitia habe ich bei 
der V. subclavia vergebens gesucht. 

Die V. axillaris zeigt stets eine Ringmuscularis. 
Im iibrigen stimmt dieses Gefass voUig mit der von 
Sack naher beschriebenen Vena brachialis iiberein, so 
dass ich eine speciellere Beschreibung unterlasse. 

Bei der Cava inferior constatirte Epstein^), 
wie auch ich bestatigen muss, die schon von Ko Hi- 
ker festgestellte Thatsache, dass an manchen Stellen 
eine breite Ringmuscularis vorhanden ist, an einzelnen 
Stellen jedoch.circulare Muskelfasern fehlen. 

Die Cava superior zeigt im AUgemeinen diesel- 
ben Structurverhaltnisse wie die untere Hohlvene. Die 
Ringmuskelschicht ist bei der oberen Hohlvene stets 
diinner als dieses durchschnittlicher Weise bei der Cava 
inferior der Fall ist. In einigen Fallen fehlen Muskel- 
fasern in alien Schichten der Gefass wand. Wabrend 
in der Cava inferior Langsmuskelbiindel in der Adven- 
titia nie fehlen, ist diese Schicht in der oberen Hohl- 
vene stets von geringer Breite, in einigen Fallen nur 
auf einen Theil der Peripherie des Gefasses beschrankt, 
manchmal ganzlich fehlend. 



1) S. Epstein. Ueber die Structur normaler and ectatischer 
Venen. Virchow's Archiv. Bd. 108. 1887. 
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Die Vena Portae wurde in 45 Fallen unter- 
sucht. Aus ausseren von mir unabhangigen Griinden 
konnte ebenso wie bei der Cava superior auch. dieses 
Gefiiss nicht stets genau an derselben Stelle unter- 
sucht werden. In der Regel wahlte ich die Eintritts- 
stelle in die Leber, wo dieses nicht anging, habe ich sie 
aus dem Bindegewebe des hilus der Leber heraus pra- 
parirt. In einzelnen Fallen niusste ich die Zweige aus 
dem Lebergewebe herausnehmen. Unterschiede in der 
Structur konnte ich dabei nicht bemerken. 

Die Intima besteht aus einer sehr zarten Elastica 
und dem Endothel. 

Die Muscularis ist meist von einer Machtigkeit 
wie wir sie bei der Cava inferior finden. Zwischen den 
circularen Muskelbiindeln treten starke elastische Mem- 
branen auf, welche der Media einen geschichteten Cha- 
racter verleihen. Jedoch giebt es auch Falle, in denen 
die Muscularis sehr sparhch ist, in einzelnen Fallen 
volhg fehlt. Die Adventitia lasst zwei Schichten 
unterscheiden. Die innere Schicht besteht aus zahl- 
reichen parallel der Langsachse des Gefasses gelagerter 
Muskelbiindel, welche von einander getrennt sind durch 
verschieden breite Bindegewebslagen, in welchen derb- 
fasriges Bindegewebe und starke elastische Fasern pra- 
valiren. Die aussere Schicht der Adventitia hat einen 
vorwiegend bindegewebigen Character und ist Tragerin 
der groberen Vasa vasorum. Die innere musculose 
Schicht der Adventitia fehlt in einigen Fallen, in an- 
deren ist sie excessiv stark entwickelt und bildet fast 
den einzigen Bestandtheil der Wand der Vena Portae. 
In einem Falle, der Schnitt betrifft die Einmiindung 
der V. Portae in die Leber, sind nach aussen von der 
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Mastica der Intima keine circularen MuskeUasem nach- 
zuweisen, sondem es legen sich fast unmittelbar an die 
Intima die machtigen langsgerichteten Muskelbiindel 
der Adventitia. Zwischen der Elastica und der Adven- 
titia liegt nur eine sehr schmale Zone eines feinfasrigen 
Bindegewebes, deren Breite zwischen 0,0039 — 0,0276 Mm. 
schwankt. Nur an einer relativ sehr kleinen Partie 
des Gefassumfanges sind die Langsbiindel der Adven- 
titia schmachtig und durch breite Zonen von Bindege- 
webe von einander geschieden. An dieser Stelle liegen 
zwischen Intima und Adventitia spariiche circulare 
Muskelfasern ak Andeutung einer Media. 



Beziighch der Erkrankung der V. Portae kann 
ich mich hier sehr kurz fassen. Dieselbe wurde nur in 
2 Fallen beobachtet, in Gestalt einer bindegewebigen 
Verdickung der Intima. Im Falle 34 der Beobachtung 
handelt es sich um eine ausgesprochene Lebercirhose 
und, dass bei dieser bindegewebige Verdickungen der 
Intima der V. Portae vorkommen, haben schon Roki- 
tansky und Virchow beobachtet. Ihre Erklarung 
diirfte wohl in einfacher Weise gegeben sein in der 
Erweiterung, welche dieses Gefass in solchen Fallen 
erleidet. In dem anderen Falle Nr. 3 lag eine schwere 
Kreislaufstorung vor, infolge einer Insuffic. der Aorten- 
klappen und der Mitralis, welche offenbar zu lang- 
dauemden, vielleicht zu wiederholten Stauungen in 
Venensysteme und somit auch in der Pfortader gefiihrt 
hatten. Die bindegewebige Verdickung der Intima der 
V. Portae war hier weniger hochgradig ; es waren auch 
hier beinahe aUe iibrigen Venen stark erweitert und 
ihre Intima bindegewebig verdickt. 
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Ehe ich micli nun auf eine Besprechung der wich- 
. tigsten Pragen, welche die Topographie der Phleboscle- 
rose betreflen, einlasse, scheint es angezeigt, in iibersicht- 
licher Foi-m die Untersuchungsergebnisse zusammen- 
zustellen und will ich micli zunachst der Haufigkeit 
des Vorkommens der fibrosen Endophlebitis in den 
verschiedenen Gefassprovlnzen zu wenden. 

Die folgende Tabelle K giebt zunachst in den 
beiden ersten Spalten die Ergebnisse meiner eigenen 
Untersuchung. Die beiden letzten Spalten sind auf dem 
Wege entstanden, dass ieh auch die von Sack unter- 
suehten Falle mit beriieksiehtigte. Es wuide dabei die 
Haufigkeit des Vorkommens der Phlebosclerose in Pio- 
centen ausgerechnet durch eine neue Zusammenstellung 
aller einzelnen von dem genannten Autor und von mir 
untersuehten Falle. 



Tabelle K. 

Haufigkeit der flbriisen Endophlebitis in den verschie- 
denen Gefesprovinzen. 
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^ergleicht man diese Tabelle mit der entsprechen- 
den Tabelle von Sack, so zeigen sich keine tiefer grei- 
fenden Unterschiede. Nur mag schon jetzt hervorge- 
hoben werden, dass die V. jugularis interna und die 
Hautvenen der oberen Extremitat eine geringere Erkran- 
kungszahl aufweisen, ein Untersehied der sich wohl 
darauf zuriiekfuhren lasst, dass mein Vorganger nur 
wenige Falle untersuchte. 

Um nun aber auch den Grad der Erkrankung zu 
beriicksichtigen, habe ich weiter bin noch die Tabelle L 
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aufgestellt, welche in mancher Beziehun^ noch eine 
grossere Uebersichtlichkeit gestattet, als die Tabelle K. 
sie bezieht sich ausschliesslich auf meine eigenen Beob- 
achtungen. 



Tabelle Mj. 

Haufigkeit des Vorkommens der verschiedenen Grade 
der Phlebosclerose in Procenten bei 50 Gefasssystemen. 
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Zunachst habe ich auf Grund dieser Ergebnisse 
2 Hauptsatze von Sack zu bestatigen. 

1. Die Venen der unteren Extremitat erkranken haufi- 
ger und starker, als die Venen der oberen Extre- 
mitat und des Stammes. 

2. An der oberen und unteren Extremitat ist die Hau- 
figkeit der Erkrankung der einzelnen Venen eine 
um so grossere, je mehr man sich den freien Enden 
der Extremitat nahert. 

Diese beiden Satze erleiden dureh meine Unter- 
suchungen aber noch eine Einsehrankung durch ein 
Moment, welches auch bei jenem Autor schon hervor- 
trat. Auch Sack hatte gefunden, dass die kleinen 
Venen der unteren Extremitat, wie z. B. die V. tibialis 
antica in der Gegend des Fussgelenkes ungleich sel- 
tener erkranken, als die grosseren Stamme. Es hangt 
dieses oflfenbar mit dem Umstande zusammen, dass hier 
die Grosse der Vene eine RoUe spielt. So finden wir 
denn auch, dass in der oberen Extremitat die grossen 
Hautvenen haufiger und starker erkranken als die klei- 
neren Begleitvenen der Arterien. Im iibrigen aber wird 
man den Ausfiihrungen von Sack gerecht werden 
miissen und zugeben, dass die von ihm erwahnte Ana- 
logie zwischen der diffusen Arteriosclerose und der 
diffuseii Phlebosclerose besteht und dass diese beiden 
Erkrankungen vorzugsweise diejenigen Gefassgebiete 
betrifift, welche bei verschiedenen Korperhaltungen einem 
grosseren Wechsel des hydrostatischen Druckes ihres 
Inhaltes ausgesetzt sind. 

Sack hat sodann den Nachweis zu fiihren gesucht, 
dass in der einen Reihe der Falle die fibrose Endophle- 
bitis als eine Lokalerkrankung sich darstellt, in anderen 
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Fallen eine Systemerkrankung genannt werden kann. 
Auch dem muss ich zustimmen. Ich kann zunachst 
auf die oben erwahnte Erkrankung der V. portae bei 
Lebercirrhose verweisen, welche den Charakter einer 
Localerkrankung tragt. Sack hat einige ahnliche Falle 
besehrieben, ich mochte aber noch einen anderen Una- 
stand be^iihren. 

Wie bei der Lebercirrhose die Erweiterung der V. 
portae als eine locale Veranderung sich darstellt und 
zur localen fibrosen Endophlebitis fiihrt, so giebt es 
auch Falle, in denen eine Drucksteigerung im gan- 
zen Venensysteme ahnliche Folgen hat. Auch hier 
wird man zunachst als Ursache der Erkrankung die 
vom Herzen ausgehende Circulationsstorung betrachten 
miissen. Ich verweise in dieser Beziehung auf Fall 3 
und 12 der Beobachtung. In beiden Fallen war ein 
Insufficienz der Musculatur des Herzens, allgemeine 
venose Stauung und Erweiterung des Venensystems 
eingetreten. 

Wir finden dem entsprechend hier endophlebitische 
Veranderungen nicht nur in den Venen der unteren 
Extremitat und den grossen Hautvenen der oberen 
Extremitat, sondem es handelt sich hier namentlich 
auch noch um diffuse bindegewebige Verdickung der 
Intima der V. Cava superior und inferior, V. subclavia, 
V. jugularis interna, V. axillaris und anderer grosser 
Venenzweige, die sonst nicht haufig erkranken. Man 
wird daraus wohl den Schluss Ziehen diirfen, dass hier 
die vom Herzen ausgehende Circulationsstorung eine 
bedeutsame RoUc spielt, und dass eine solche Verande- 
rung der grossen Koi'pervenen auch zu erwarten soi, 
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wenn bei sonst normalem Verhalten derselben die Herz- 
action eine chronische Storung erfahren hatte. 

Es ist jedoch zu bemerken, dass in beiden Fallen 
auch diffuse Arteriosclerose vorlag und dass demgemass 
wohl anzunehmen ist, dass das Eintreten der allgemeinen 
Venenerkrankung auch begiinstigt wurde durch die- 
jenigen Momente, welche in der Arterie die Scbwachung 
der Musculatur herbeifuhrten. Es ist nicht unwahr- 
seheinlich, dass hier eine pathologische Sehwachung 
der tunica media der Venenwand das Eintreten der 
bindegewebigen Verdickung der Intima begiinstigte. 
Stellt man sich auf diesen Standpunkt, so muss man 
sagen, dass hier eine Phlebosclerose vorliegt, dass heisst, 
eine Erkrankung aller Haute der Venenwand und zwar 
eine diffuse Phlebosclerose. Diese diffuse Phleboscle- 
rose ist aber insofeiii als sie wesentlich von einer vom 
Herzen ausgehenden Blutstauung abhangt eine Secun- 
darerscheinung. Man kann sie dem entsprechend der 
secundaren Arteriosclerose analogisiren und von einer 
secundaren diffusen Phlebosclerose sprechen. 

Somit kann man behaupten, dass wenn bei beste- 
hender Sehwachung der Venenwande eine Stauung im 
grossen Kreislaufe auftritt, sich die Venen erweitern 
und der Blutstrom in denselben verlangsamt wird und 
sich eine secundare diffuse Phlebosclerose ent- 
wickelt. Diese stimmt auch in dem Punkte mit der 
diffusen secundaren Arteriosclerose liberein, als sie bei- 
nahe regelmassig verkniipft sein diirfte mit einer Phle- 
bosclerose, bei welcher die primare Sehwachung der 
Gefasswand die entscheidende RoUe spielt, also mit 
einer diffusen primaren Phlebosclerose. 
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Die diffuse primare Phlebosclerose ist nun 
diejenige Systemerkrankung, welche in Beziehung auf 
ihre topographische Verbreitung mit der diftusen pri- 
maren Arteriosclerose iibereinstimmt. Sie betrifft alle 
Abschnitte des Venenbaumes, tritt aber vorzugsweise in 
den Venen der unteren Extremitat auf. 

Die Erklarung, weshalb die untere Extremitat von 
der primaren Phlebosclerose bevoraugt ist, hat bereits 
Sack geliefert. Hier ist der Wechsel des hydrosta- 
tischen Druckes nicht nur an und fiir sich grosser, 
sondern die Hiilfsmomente fiir den Blutstrom der Venen 
sind weniger zahlreich. Wahrend die oberen Extremi- 
taten meist ununterbrochen in Bewegung sind, ruhen 
die unteren haufiger und fallen somit hier Muskelbe- 
wegungen weg, die den Venenstrom unterstiitzen konnen. 

Das Hauptinteresse concentrirt sich aber 
auch in dem Nachweise der topographischen 
Congruenz zwischen der diffusen Phleboscle- 
rose und der diffusen Arteriosclerose und auf 
dem Nachweise, dass mit geringen Graden der 
Arteriosclerose auch geringe Grade der Phle- 
bosclerose und mit den hoheren Graden auch 
hohere Grade der Phlebosclerose verkniipft 
zu sein pflegen. 

Bereits Sack machte darauf aufmorksam, dass 
beide Erkrankungsformen nicht genau proportional sind, 
dass aber eine Beziehung zwischen beiden unverkenn- 
bar hervortritt. Sack fiihrtc den Nachweiss auf dem 
Wcge, das er seine Falle nach dem Grade der Arterio- 
sclerose ordnete. Dieses habe ich nicht durchgefuhrt 
aus dem Grunde, weil ich in anderer Weise an die 
Frage herantrat. Sack konnte die Eintheilung durch- 
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Die BeziehuDgen der Arteriosclerose znr Tnbercnlose. 

Vor wenigen Monaten hat N. S. Ippa im 
„Wratsch" ^) die Frage erortert, in wiefem auch die 
Tubereulose als aetiologisehes Moment der Arterioscle- 
rose zu betrachten sei. Derselbe ging aus von einigen 
einsehlagigen Erfahrungen von Manassein, welcher 
auch bei jiingeren Phthisikern rigide Arterien beob- 
achtet hatte. Von vom herein erscheint es durchaus 
erklarlich, dass die schweren allgemeinen Ernahrungs- 
storungen, welche die Tubereulose zu begleiten pflegen, 
eine Schadigung der mittleren Gefasshaut hervorrufen 
und demgemass Arteriosclerose bedingen. Mit dieser 
Auffassung stehen die Ergebnisse von Ippa voUig in 
Uebereinstimmung, indem er bei 10 Phthisikern, welche 
vor dem 30. Lebensjahre gestorben waren, entsprechende 
Veranderungen in der Gefasswand nachwies. 

In den Arbeiten von Sack sind die Gefasse von 
22 Phthisiker beschrieben worden und von mir sind 
aber ausserdem die Gefasse von 20 Phthisikern unter- 
sucht worden und mag es deshalb gerechtfertigt er- 
scheinen, an diese Prage mit etwas grosserem Materiale 
von 42 Beobachtungen von Neuem heranzutreten. 
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Sack hat seine Beobachtungen in seiner Disser- 
tation einzeln mitgetheilt und in den Anhangstabellen 
seiner Schrift nach dem Grade der Erkrankung des 
Arteriensystemes in 4 Gruppen geordnet. Um eine Ver- 
gleichung zu ermoglichen, habe ich meine Beobachtun- 
gen gleichfalls in 4 Gruppen vertheilt und finde nun 
im Ganzen: 

Bei 12 Tuberculoesen (29 ^) das Arteriensystem normal 

oder annahernd normal. 
„ 21 „ (50 >^) geringe Arteriosclerose. 

„ 7 „ (16^) Arteriosclerose mittleren 

Grades. 
„ 2 „ (5>^) Starke Arteriosclerose. 

Aus dieser Zusammenstellung geht hervor, dass 
bei Tuberculoesen die geringen Grade der Arterioscle- 
rose etwas haufiger vorkommen, die mittleren und hohe- 
ren' Grade seltener. 

Dieses Ergebniss wird etwas vollstandiger beleuch- 
tet, wenn man nun auch das Alter der einzelnen Falle 
in Betracht zieht. Aus den Untersuchungen von Sack 
und mir habe ich zunachst folgende Tabelle zusammen- 
gestellt. 

Tabelle WH. 

Das Verhalten des Arteriensystemes bei Tuberculosen 

(im ganzen 42 Falle). 



Norma- 
les Ge- 

system. 



Arterioscle- 
rose gerin- 
gen Grades. 



Arterioscle- 
rose mittle- 
ren Grades. 



Hocbgra- 
dige Arterio- 
sclerose. 



15—30 Jahre 
30-45 Jahre 
45—60 Jahre 
Ueber 60 Jahre 



24^ 


17^ 




5^ 


26^ 


12^ 




7^ 


2^ 






2^ 



5^ 
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Zum Verstandnisse dieser Tabelle erscheint es 
weiterhin von Bedeutung, dass die mitUeren und hohe- 
ren Grade der Arteriosclerose (im ganzen 9 Falle) bei- 
nahe sammtlich Besonderheiten aufweisen, welche die 
schwere Erkrankung des Gefasssystemes erklaren. Es 
fand sich schwerer Alkoholismus einmal, schwere Por- 
men von Lues 2 mal zum Theil verbunden mit Nephri- 
tis, 2 Falle von chronischer diffuser Nephritis, 2 Hera- 
fehler. Es bleiben 2 Falle librig, iiber welche kein 
bestimmter Nachweis geliefert werden kann. In dem 
einen handelt es sich um eine localisirte Arteriosclerose 
der unteren Extremitat, die wohl kaum mit der Phthise 
in Zusammenhang steht. In dem anderen Falle ist 
ein bestimmter Grund fiir die Erkrankung der Arterien 
nicht anzufiihren. 

Man gelangt auf diesem Wege wieder zu dem 
Ergebnisse, dass bei Tuberculosen neben normalen und 
annahernd normalen Gefassen recht haufig auch geringe 
Grade der Arteriosclerose vorkommen, in seltenen Fallen 
auch schwere Formen. 

Unter die letzteren rechne ich den Fall, in dem 
eine andere Ursache nicht nachweisbar war. Es ge- 
horen hierher moglicher Weise auch die beiden Falle 
von chronischer diffuser Nephritis, denn letztere konnte 
ja in ihrer Entstehung so wohl durch die Tuberculose 
als durch die Arteriosclerose bedingt sein. 

Wenn ich nun eine ahnliche Tabelle, wie sie so- 
eben fiir die Phthisiker angestellt wurde, auch fur alle 
anderen Beobachtungen bilde, so gelange ich zu folgen- 
den Resultaten. 



T a b e I I e !V. 

Das Verhalten des Artefiensystemes bei 150 Leichen 
ohne Rucksieht auf die Todesursache. 





Nom.- 


ArterioHoIe- 


Ar(«rioBcIe- 


Hoohgra- 






ro.e gerln- 


rose mittle- 


dige Arterio- 




eyatem. 


geu Grades 


ren Grades. 




16-80 Jahre 


16^ 


Ifi 


2^ 


— 


30—45 Jahre 


9^ 


16X 


9X 


IX 


45—60 Jahre 


— 


4^ 


14^ 


4^ 


Ueber 60 Jahre 


— 


2X 


11 X 


6^ 


Aug deni Vergleiche dieser Tabelle N mit der 


Tabelle M folg 


, dass bei den Tuberculosen die Arterio- 



sclerose etwas friihzeitiger vorkonirot und zwar nament- 
lieh die geringen Grade. 

Es spricht dieses entschieden ini Sinne von Ippa. 
Ich kann jedoch dem Ergebnisse keine grosse Bedeutung 
beilegeo, weil die Zahl der Beobachtung, auf welche 
Tabelle M beruht noch eine geringe ist. Auch muss 
man im Auge behalten, dass die Tuberculosen im all- 
gemeinen in friiheren Lebensjahren sterben und dass 
schon aus dieaem Grunde die grossere Haufigkeit des 
Vorkommens der geringeren Grade der Arterioselerose, 
wie sie fiir das dritte und vierte Decennium des Lebens 
characteristisch ist, ihre Erklarung finden mSehte. 
Andererseits aber ergiebt sieh aus deii A^L t'iillen vuii 
Tuberculose mit ziemlicher Bestiuimtheit, dass di 
schweren Formen der Arteriosclerowe nur dann in Be- 
gleitung der Tuberculose aufzutreten pflegen 
besonderc Momente, namentlich sehwere Kreislauj 
rungen den Krankheitsvorgang compliciren. ^¥ 



1 Be- j 
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auch muss man daran festhalten, dass die Mehrzahl 
der Tuberculosen zugleich geringe Grade des Arterio- 
sclerose aufweisen und zwar . entsprechend den Erfah- 
rungen von I p p a bereits zu einer Zeit, wo im Uebrigen 
die Arteriosclerose nicht so haufig ist Icli bin daher 
in der angenehmen Lage bis zu einem gewis- 
sen Grade die Ausfiihrungen von Ippa zu be- 
statigen, muss aber der Vollstandigkeit wegen 
hinzufiigen, dass bei Tuberculosen die Gefasse 
auch recht haufig normal oder annahernd 
normal getroffen werden, und dass bei Tuber- 
culosen die schwereren Formen der Arterio- 
sclerose seltener sind. 

Fragt man nach dem Grunde, weshalb bei der 
einen Reihe der Tuberculosen normale Gefasse, bei der 
anderen sclerotische beobachtet werden, so konnte man 
zunachst denken an die starke Abmagerung, welche 
die Phthise begleitet. Es ware moglich, dass mit der 
Abmagerung der Blutumlauf in den friiher fettreichen 
Gewebstheilen sich in dem Grade verminderte, dass 
eine compensatorische Endarteriitis der grossen Gefasse 
die Folge ware. 

Um diese Frage zu prafen, habe ich den Versuch 
gemacht, aus den Beobachtungen von Sack und von 
mir alle diejenigen Falle von Tuberculose zusammen- 
zustellen, bei welchen genauere Nachrichten iiber den 
Ernahrungszustand vorlagen. Indessen ergiebt sich 
dabei kein entscheidendes Resultat. Einerseits ist die 
Zalil derjcnigen Falle, in welchen hinreichend genauere 
Nachrichten iiber den Ernahrungszustand vorliegen 
nicht gross genug, andererseits sind fiir die moisten 
Falle keino Angaben mehr zu gewinnen dariiber, ob 
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die Abmagerung rasch oder langsam eingetreten war 
und wie lange nach der schweren Ernahrungsstorung 
der Patient noch. lebte. Man sieht leicht ein, dass 
mindestens eine langere Reihe von Monaten vergehen 
muss, ehe eine Atrophic eines Gewebes in dem oben 
bezeiehneten Sinne eine nachweisbare anatomische 
Veranderung in der Gefasswand hervorzubringen im 
Stande ist. Ich muss daber diese Frage offen lassen. 
Bei der weiteren Priifung aber wird man auch im Auge 
behalten miissen, dass bei Tuberculosen kiirzere oder 
langere Fieberperioden vorkommen und dass bei anderen 
fieberhaften Erkrankungen, namentlicb bei fieberhaften 
Infectionskrankheiten nicht selten der Grund gelegt 
wird Mr die spaterc Entwickelung diffuser Formen 
der Arteriosclerose. 
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Uebersiclit 

d e r untersuchten FSlle. 

(M. = Mann. W, = Weib). 

(12 Falle BUS dera Dorpater Patholgischon Institute. 88 Fltlle ans 
dem Obuchowscheu Studthospitaie xa St. Peteraburgi. 

Fall 1. 

M. 40 Jahr. Ohronisehe uleeroee, tuberculose Pneu- 
monie. Fibrose Pleuiitis. Clironische interstitielle Ne- 
phritis. Geringe diffuse Arteriosclcrose und Phlebo- 
selerose. Starke Abmagerung. 

Fall 2. 

M. 35 Jahr. Eitrige Bronchitis. Chronische kiisige 
und ulcerose Pneumonie. Hyperplasie der Bronchial- 
lymphdriisen. Folliculare Gcyehwiire des Diinndarnies. 
Multiple hamorrhagische Infarcte der Mik. Hocbgra- 
dige Abmagerung. Oedem des rechten Untersehenkels. 
Spuren von Arteriosclcrose und Phlebosclerose. 

FoU 3. 

M. 63 Jahr. Diffuse Erweiteruug des Aortensyste- 
mes. Diffuse und knotige Arteriosclerose. Arterioscle- 
rotische Nephritis. Relative Insufficienz der Aorten- 
klappen und der Mitralis. Hypertrophie und Dilatation 
aller Herzabtbellungen. Stauung im giossea und im 
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kleinen Kreislaufe. Sclerose der A. Pulmonalis. Mul- 
tiple Oedeme. Kraftig gebaute Leiche. Mikroskopisch: 
ausgedehnte Phlebosclerose. • 

Fall 4. 

W. 60 Jahr. Ulceroses Careinom der Portio va- 
ginalis. Metastasen in den sacralen Lymphdriisen und 
Peritoneum. AUgemeine Anaemie. Triibung der paren- 
chymatosen Organe. 

Fall 6. 

W. 30 Jahr. Chronische Endocarditis mitralis. 
Insufficienz der Mitralis. Hypertrophie und Dilatation 
aller Herzabtheilungen. Relative Insufficienz der Tricus- 
pidalis. Fettdegeneration des Myocards. Stauung im 
grossen und kleinen Kreislaufe. Multiple Oedeme. 
Bronchialcatarrh. Lobulare Pneumonic. 

FeU 6. 

M. 29 Jahr. Chronische ulcerose tuberculose Pneu- 
monic mit frischen lobularen Hepatisationen. Pleuritis 
fibrinosa. Schwacher Emahrungszustand. Gefasssystem 
annahemd normal. 

Fall 7. 

M. 28 Jahr. August Notton. Sect. 13./n. Dorp, 
psych. Klinik Atrophic der Grosshirnrinde. Multiple 
Hautverletzungen Hamorrhagische Infarcte und Abscesse 
der Lunge. Fibrinose Pleuritis und Lungenoedem. Be- 
ginnende Arteriosclerose und Phlebosclerose. 

Fall 8. 

M. 50 Jahr. Ado Pipper. Section 8. Marz^l888. 
Aus der Dorpater psychiatrischen Klinik. Dilatations- 
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neurysma der Aorta adscendens. Knotige Arterioscle- 
rose der Aorta und der Carotiden. Diffuse fibrose Lep- 
tomeningitis. Cortieale Sclerose des Grosshirnes'. Atro- 
phie beider Optici. Graue Degeneration der Hinter- 
strange des Riickenmarkes. Pigmentatrophie des Herz- 
muskels. Lungenoedem. Leichtes Oedem der Malleolen. 
Mikroskopiseh : Massige diffuse Arteriosclerose. Spuren 
diffuser Phleboselerose. 

Fall 9. 

W. 52 Jahr. Myxom der Pia mater des Brust- 
theiles des Riickenmarkes mit Compression der medulla 
spinalis. Eitrige Cystitis. Diphtheritische Geschwiire 
der Vagina und des Darmes. AUgemeine Abmagerung. 
Braune Atrophic des Herzmuskels. Deformirende Ar- 
thritis. Geringe knotige und diffuse Arteriosclerose 
und Phleboselerose. 

FaU 10. 

W. 60 Jahr. Diffuses Fibrom der Mamma mit 
Uebergang in Carcinom. Carcinose der axillaren Lymph- 
driisen. Embolic der rechten Pulmonalarterie. Lungen- 
oedem. Multiple Oedeme in anderen Organen. 

FaU 11. 

W. 30 Jahr. Chronische ulcerose tuberculose Pneu- 
monic. Triibung des Herzmuskels, der Leber, Nieren. 
Starke Abmagerung. 

FaU 12. 

M. 34 Jahr. Chronische fibrose Endocarditis. 
Stenose und Insufficienz der Aortenklappen und MitraUs. 
Relative Insufficienz der Pulmonal und Tricuspidal- 
klappen. Hypertrophic und Dilatation des rechten Ven- 
trikels und des rechten Vorhofes. Braune Induration 
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und Oedem der Lunge. Stauung im grossen Kreislaufe. 
Multiple Oedeme. Embolische Narben in den Nieren. 
Erweichungsheerde in dem Linsenkerne. Beginnende 
Lebercirrhose. Geringe diffuse und knotige Arteriosele- 
rose und geringe Phlebosclerose. 

Fall 13. 

M. 60 Jahr. Sarcom des rechten unteren Lungen- 
lappen, mit Metastasen in den Lymphdriisen und der 
Leber. Chronische interstitielle Pneumonie. Lobare 
fibrose Pneumonie des linken unteren Lungenlappens- 
Starke Abmagerung. Im linken Schlafenbein ein Gum- 
ma. (Anamnese Epilepsia). 

Fifll 14. 

W. 49 Jahr. Carcinom des Pancreas mit Metas- 
tasen im Peritoneum und in den retroperitonealen 
Lymphdriisen. Ausgesprochener Marasmus. 

FaU 15. 

M. 46 Jahr. Chronische ulcerose tuberculose Pneu- 
monie. Caries der Rippen. Tuberculose der Pleura, 
des Pericards und des Peritoneum. Insufficienz der 
Mitralis. Hypertrophic und Dilatation des linken Ven- 
trikels. Geringe knotige Arteriosclerose und chronische 
interstitielle Nephritis. 

FaU 16. 

W. 37 Jahr. Pneumonia interstitialis chronica. 
Tuberculosis pulmonum caseosa. Emphysema pulmo- 
num. Hypertrophic des linken Ventrikels. Nephritis 
interstitialis chronica. Gastroenteritis acuta. Ascites, 
Oedem der unteren Extremitaten. 
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FaU 17. 

W. 46 Jahr. Enterocolitis diphteritiea. Schwellung 
der mesenterialen Lymphdriisen. Abscessus cerebelli. 
Triibung der Herzfleisehes der Leber und Nieren. 

Fall IS. 

M. 52 Jahr. Gastroenteritis acuta. AUgemeine 
Lipomatose (Acuter und chronischer Alkoholismus). 
Chronische fibrose Pachymeningitis. Verfettung des 
Herzmuskels. Stauung im grossen Kreislaufe. 

Fall 19. 

W. 27 Jahr. Pneumonie catarrhaUs acuta. Entero- 
colitis ulcerosa. Endometritis chronica posterior par- 
tiaUs. Starke Abmagerung. 

Fall 20. 

W. 38 Jahr. Chronische ulcerose tuberculose Pneu- 
monie. Starke Abmagerung. 

Fall 21. 

W. 28 Jahr. Chronische tuberculose Pneumonie. 
Starke Abmagerung. 

FaU 22. 

M. 43 Jahr. Chronische ulcerose tuberculose Pneu- 
monie. Tuberculose Darmgeschwiire. Hamorrhagische 
fibrinose Peritonitis. 

Fall 23. 

M. 35 Jahr. Bronchiectasie. Gangran des rechten 
oberen Lungenlappens. Pneumonie des rechten unteren 
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Lungenlappens. Eitrige Pleuritis. Chroiiische fibrose 
Pachymeningitis. Pettleber. Verfettung des Herzens. 
Chroniseher Magencatarrh. Starke Abmagerung. (Chro- 
nischer Alkoholismus). 

Fall 24. 

W. 80 Jahr. Knotige Arterioselerose. Chronische 
interstitielle Nephritis. AUgemeiner Marasmus. Atro- 
phie des Grosshirnes und Herzens, der Leber, Niere 
Milz. Doppelseitige lolare Pneumonie. 

FaU 25. 

W. 30 Jahr. Typhose Darmgeschwiire. Sehwellung 
der MesenteriaJen Lymphdriisen. Triibung des Herz- 
fleisches, der Leber, Niere. Hochgradiger Milztumor. 
Doppelseitige Pneumonie. Guter Ernahrungszustand. 

Fall 26. 

W. 68 Jahr. Massige knotige Arterioselerose. 
Chronische interstitielle Nephritis. Croupose Pneumo- 
nie. Guter Ernahrungszustand. 

Fall 27. 

W. 43 Jahr. Caries der Wirbelsaule. Chronische 
tuberculose Pneumonie. Tuberculose des Peritonaeums, 
des Darmes, der Lymphdriisen. Starke Abmagerung. 

FaU 28. 

W. 40 Jahr. Carcinom des Rectum. Metastasen 
in den Lymphdriisen. Acute Peritonitis. 

Fall 29. 

M. 28 Jahr. Chronische putride Bronchitis. Chro- 
nische ulcerose Pneumonie. 
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FaU 30. 

W. 48 Jahr. Nephritis diffusa chronica. Pleuritis 
chronica fibrosa. Hepatitis interstitialis chronica. Co- 
litis hamorrhagica ulcerosa. Pneumonia catarrhahs ha- 
morrhagica. Mittelstarker Ernahrungszustand. Oedem 
des rechten Beines. Thrombosen in sammtlichen Venen 
und Hautvenen des rechten Beines. 



Fall 31. 

W. 59 Jahr. Enterocolitis diphteritica. Stenosis 
ostii venosi sinistri. Starke Abmagerung. 

Fall 32. 

W. 36 Jahr. Nephritis chronica interstitialis. 
Pneumonia catarrhahs acuta. Seroses Oedem der Ge- 
himhaute (Uramie). 

Fall 33. 

W. 36 Jahr. Chronische tuberculose Pneumonic. 
Starke Abmagerung. 

Fall 34. 

M. 34 Jahr. Cirrhosis hepatis. Stauung im Pfort- 
adergebiete. Chronische hamorrhagische Peritonitis. 

Fall 35. 

W. 21 Jahr. Chronische ulcerose tuberculose Pneu- 
monic. Darmtuberculose. Schwellung der Hals-, Bron- 
chial- und Mesenteriallymphdriisen. 



FaU 36. 

W. 43 Jahr. Pneumonia crouposa duplex lobi 
superioris. 



W. 28 Jahr. Atrophia hepatis flava. Ictei-us der 
Hautdeeken und Conjunctiva. Triibung des Herzflei- 

sches und der Nieren. 

Fall 38. 

W. 23 Jahr. Gastroenteritis acuta. Cholelithiasis. 
Endometritis puerperalis. Leichte Triibung des Hera- 
fleisches, der Leber, Niere. Geringer Milzturaor. Lo- 
bulare Pneumonie. Sehwacher Icterus der Hautdeeken. 
Kraftig gebaute Leiche. 

Fall 39. 

W. 65 Jahr. Nephritis chronica duplex. Colitis 
ulcerosa. Tumor subperitonealis Jejuni. Senile Atro- 
phic sammtlieher Organs. 

Fall 40. 

M. 35 Jahr. Chronische tuberculQse Pneumonie. 
Tuberculose Darmgeschwure. Chronische Peritonitis. 
Trubung des Herzmuskels. Fettleber. Guter Ernah- 

rungszustand. (Delirium tremens.) 

Fall 11. 

M. 50 Jahr. Typhoso Darmgpscliwiiro. Sehwol- 
lung der mesenterialen Lymphdriispn. Triibmi" '''"= 
Hcrzfleisches, der Leber, Niere. Milztumor. 
Pneumonie. .^^^m^^ 
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FaU 42. 

M. 52 Jahr. Phlegmone septica pharyngis, laryn- 
gis et circa osophagum et tracheam. Tracheobronchitis 
purulenta. Lobulare Pneumonie beider Lungen. Trii- 
bung des Herzfleisches, der Leber, der Niere. Pachy- 
meningitis chronica fibrosa. Leptomeningitis chronica. 
Atrophic der Gyri, Verbreitung der Sulci. Kraftig ge- 
bauter Leichnam. 

FaU 43. 

M. 17 Jahr. Pyehtis purulenta calculosa et pyelo- 
nephritis sinistra. Cystitis catarrhalis acuta. Starke 
Kyphose der Halswirbelsaule. Vom 3 und 4 Halswir- 
bel sind nur Fragmente vorhanden. Vom 5 und 6 Hals- 
wirbel fehlen selbst Reste. Compressionsmyelitis des 
Halsmarkes. Amyloide Degeneration der Leber und 
der Milz. Starkes genu valgum. Aeusserste Abma- 
gerung. 

FaU 44. 

W. 22 Jahr. Chronische ulcerose tuberculose 
Pneumonie. Tuberculose der Niere. Fettleber. Triibung 
des Herzfleisches. Genu valgum. Starke Abmagerung. 

Fall 45. 

W. 73 Jahr. Enterocolitis diphteritica. Lobulare 
Pneumonie beiderseits, Muscatnussleber. Geringe in- 
terstitielle Nephritis. In der Rinde der Niere einzelne 
erbsengrosse Cysten. 

FaU 46. 

M. 28 Jahr. Wallnussgrosse Gummen der Leber. 
Pancreatitis fibrosa rait zahlreichen erbsengrossen Cysten. 
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StSBoee des dueros cto!edoeklL:^< S^aLriL;»r L-H^rts^^ 34^3is?;^*ir<* 

YentrikeL?- Varices haniorrrio:vial^':> iil>r\i'rvts«v G^t^^t 
Eraahrangsxustand. S;arker alli>?r:i^*i::;*r lv-:i^rass 

Fan 47. 

W- 86 Jahr. AnerioscIert>sis nvxu>s^ ::,;: Vcrkal- 
kangeiL Nephritis chronica inter^titialis^ llx^vrtropl^jo 
des linken Ventrikels. Bindesjewebisjx* Yord:ckim^ dor 
Klappen. Senile Atrophie sammtlicher dni^^iiron Or- 
gane. Starke Verkalkung fast sammilichor F^A^cien nnd 
des periTaseularen BindegeirebeSv 

Fan 48. 

Nephritis chronica diffusa. Colitis ulcerosa. Rn- 
teritis catarrhalis acuta. Interstitielle chronischo Pnou- 
monie beider Lungenspitzen. Allgemeiue Furunculosot. 
OsteomyeUtis gummosa tibiae dextrao. Ossificiorond<?! 
Periostitis beider Tibien. Exostosis des os occipit^le, 
Traubenfbrmige Gummen von der Grosse einc« Huhnor- 
eies bis zu submiliaren Gummen in dom Rindegewebs- 
geriiste beider Hoden. Starke Abmagerung, 

Fall 49. 

W. 48 Jahr. Chronische ulcerose, tuberculoso Ihtou- 
monie. Kindskopfgrosses sackartiges Anourx^iUi^ d^r 
Aorta thoracica. (Perforation in den linken Hmnohuss) 

Fall 50. 

W. 21 Jahr. Chronische ulcerose, tuberculosa Piuni- 
monie. Tuberculosis acuta pleurae, piae matris, lu>pa- 
tis, lienis et renum. 



Unhang. 



1. Bei den Messungen der Intima der Arterien nnd Venen wurde 
stets die Gesammtdicke derselben in Betracht gezogen. 

2. Die mikroskopischen Schnitte wurden an folgenden Stellen 
der Oefksue entnommen. 

Carotis interna und externa 1 Gtm. nach ilirem Abgange. 

Carotis communis. In der Mitte ihres Verlaufes. 

Aorta adscendens. 2 Ctm. oberhalb der Semilonarklappen 

an der hinteren Aortenwand. 

Aorta abdominalis. In der Mitte ihres Verlaufes. 

A. Iliaca communis. In der Mitte ihres Verlaufes. 

A. Femoralifl superfic. 2 Ctm. unter d. Poupartschen Bande. 

A. Poplitea. In der Mitte der Kniekehle. 

A. tibialis antica am Sprunggelenke. 

A. subclavia. Am £lusseren Kande des m. scalenus anticus. 

A. axillaris. In der Mitte der Achselgrube. 

A. brachialis. In der Mitte des Oberarms. 

A. ulnaris und radialis einige Ctm. oberhalb d. Handgelenkes. 
Vena iliaca externa, femoralis superficialis, poplitea, tibialis 
antica, axillaris, brachialis, ulnaris, radialis wurden stets an 
derselben Stelle untersucht wie die zugehOrige Arterie. 

V. jugularis interna. In der Mitte ihres Verlaufes. 

V. subclavia. am ausseren Rande des m. Scalenus anticus. 

V. cephalica. Ein paar Ctm. oberhalb des Cubitalgelenkes. 

V. basilica. In der Mitte des Oberarmes. 

V. Cava superior. Meist in der Mitte ihres Verlaufes. War 
dieselbe nicht zu gewinnen so habe ich dieses 
Gef^s naher seiner Theilungsstelle geprttft* 



93 



v. Cava inferior. In der Mitte ihres Verlanfes. 
y. saphena magna. Im oberen Drittel des Oberschenkels. 
V. saphena parva. Im unteren Drittel des Unterschenkels. 
V. Portae. 1st im Texte pag. 65 naher angegeben. 
Grosse Vene am Handgelenke. Es wurde stets die gr6sste 

Hautvene auf der Streckseite des Vorder- 

armes 2 Ctm. oberhalb des Handgelenkes 

untersucht. 

3. Bei der Feststellung des Grades der Erkrankung der Intima 

habe icb in den Grundtabellen 5 Gruppen unterschiedeu and 

fUr jede Gruppe ein ftir alle mal nach dem Vorgange von 

Sack bestimmte Zahlenwertbe festgestellt und flir die Arte- 

rien in Tabelle 0, fttr die Venen in Tabelle P. ttbersichtlich 

gruppirt. 



Tabelle O. 

Grenzwerthe filr die Dicke der Intima bei den verschiedenen 
Graden der Arteriosclerose, welcbe in den Tabellen aofgeftlhrt 

werden. 



NormaL 



Ger. As. 



Mass. 
As. 



Z. Su. xVS. 



St. As. 



S. St. As. 



Carotis com. 
Carot. int. 
Carot. ext. 
Circ. art. Wil. 
Aorta adsc. 
Aorta abdom. 
Iliaca ext. 
Femor. ext 
Poplitea 
Tibialis 
Subclavia 
Axillaris 
Bracliialis 
Ulnaris 
Badialis 



0-100 

0-5 

0,-5 

0-3 





0-250 250-350 850-450 



0-5 
0-5 
0-5 
0-3 
0-5 
0-5 
0-5 
0-3 
0-3 



100-150 
5—50 
5—50 
3-50 
0-50 



5—100 

5—100 

5—100 

3—50 

5—100 

6-100 

5-50 

8-50 

8-50 



150-225 
50—150 
50—150 
50-100 
50-100 



225-300 



150-300300-500 
150-300800-500 
100—200200-350 
100-300300-500 



100-200 200—300 300-600 



100-200 



50—100 



450-550 



200-800 



100—200200-300800^-500 



100-150 



100-200200-300 



100-200 200—300 800-500 



50-100 
50—100 
60-100 



100-200 



300-500 



550-900 



300-600 



150-850 
300-600 



200-850 



100—200200—850 
100-200200—850 



500 
600 
500 
350 
500 
900 
600 
600 
600 
850 
600 
600 
360 
360 
360 



94 



T A b e 1 1 e P. 

Grenzwerthe fUr die Dicke der Intima bei den verschiedenen 
Xj^raden der Phlebosclerose, welche in den Tabellen aufgetillhrt 

werden. 



Geringe 
Phleb. 



Msissige 
Phleb. 



z. Starke 
Phleb. 



Starke 
Phleb. 



Sehr St. 
Phleb. 




0-0,01 



-0,1 



0,1-0,25 



0,01-0,08 



0,1-0,2 



0,25-0,35 



0,08-0,15 



0,2-0,3 



0,35-0,5 



0,15-0,25 



0,5- 



0,25— 



0,3—0,45 



0,45— 



y. iliaca externa 
y. femoral sup. 
y. poplitea. 
y. tibialis ant 
y. saphena mgn. 
y. saphena parva 
Grosse yene am 

Handgelenke 
y. basilica. 
y. cephalica. 

Ich unterscheide 1. geringe yer&nderungen. 

2. m&ssige „ „ 

3. ziemlich starke yeranderangen. 

4. starke yeranderongen. 

5. sehr starke yer&nderungen. 

Hierbei stimmen die von mir unterschiedenen geringen yer&nde- 

rungen bei Arterien mit der von Sack festgestellten „gerin- 

gen Arteriosclerose" Uberein. 
M&ssige und ziemlich starke yer£lnderungen entsprechen der von 

Sack aa%estellten „Arterio8clerose mittleren Grades^. 
Starke nnd sehr starke yerOnderungen stimmen Uberein mit der 

yon Sack unterschiedenen Gruppe von „hochgradiger Arte- 
rioscleroses. 
Der einzige Unterschied zwischen der von Sack und mir 
eingehaltenen Unterscheidung besteht darin, dass Sack bei der 
Aorta adscendens aile Falle von yerdickung der Intima bis zu 
100 als geringe Arteriosclerose bezeichnet, wfthrend ich in meineu 
Grundtabellen die Dickezunahme der Intima bis zu 50 als geringe 
Arteriosclerose, bis 100 jedoch schon als mftssige Arteriosclerose 
notirt habe. 



